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RESUMEN 

Debido a la ausencia de estudios referentes a la cetosis bovina 

en México, enfermedad que ocasiona cuantiosas pérdidas en la pro—

ducción lechera mundial, se llevó a cabo una revisión bibliográfi-

ca sobre el tema citado que comprende lo publicado desde 1969 has-

ta 1980. Dicha revisión se sustentó primordialmente en los artícu-

los y abstractos de artículos que se obtuvieron a partir del Come-

jo Nacional de Ciencia y Tecnología (CONACYT) a través de su Sexvicio de Con 

mata a Bancoe de In¿ohmación (SECOBT), y del CentAo de InAohmación CientítSica 

y HumaníAtica (CICH) de la Univehziiiad Naciona/ Autónoma de México (UNAN), a-

cudiendo a los siguientes bancos de información: CAB ABSTRACTS y A--

GRICOLA. 

Los artículos y abstractos de artículos consultados fueron tra-

ducidos al español, analizados, resumidos y clasificados en los si 

guientes incisos: Genchaeídadeá. Evizootiología. Etiología. Patogemia. Cua-

dro Ctínico, Química Clínica, Anatomía Patológica, Dingnftlico, Pkonfttinu, T'u 

tamiento, Prevención y ContAol, e Impontancia Económica. 

Además, se incluye un Ap6iniice conteniendo toda la bibliografía 

existente sobre el tema del mismo período, que fue localizada pero 

no analizada ni resumida en el desarrollo de la tesis con el propó 

sito de facilitar la búsqueda de tales referencias a quienes se in 

teresen en ampliar sobre la materia. 
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SUMMARY 

On account to the absence of studies related to bovino ketosis in 

Mexico, a disease wich causes great economical losses in dairy pro--

duction all over the world, it was decided to make an extensive re--

view about the former wich contains most part of what was published 

around the world from 1969 to 1980. Such review was sustained basi--

cally on the articles and abstracts of the articles that were ohtain 

ed from the "Concejo Nacíonal de Ciencia y Tecnología de México" (Nattonal Coun 

cil oé Se ence and Techno/ogy oé Mexico) throught its Senviclo de Coneutta a --

Sanco4 de Inéonmaci6n (Colima-Uy:9 SeAvice écot Inéonmatlon &taz) and from the - 

"Centno de Inéonmac/6n Cientílica y llaman/Ática de la Univenzidad Nacional Autóno-

ma de Mdxico" (Humaníatic and Scientigic Ingonmation Unten off( .the National Autono 

mous dnivefaily o6 Mexicol fed by the CA8 ABSTRACTS and AGRICOLA banks. 

The articles and abstracts consulted were translated into spanish, 

onalyzed, summarized and classified into the following chapters: Ce--

nena/ A4pect4, Epizootio/ogy, Etiology, Pathogene4i4, Clinical Fíndíng4, C/inica/ 

Chemi4tny, Pathological Anatomy, Diagno4is, Pnognoeiz, Thenapy, Phophylaxi.4 and - 

Contnot, and Economical lmpontance. 

Also. it includes an appendage containing all the bibliography --

related to the subjcct wich was not analyzcd and summarized in the - 

present thesis, so it could be used as an aid to further to givcn - 

information to those interested in it. 
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o , o 	rt 9119 n 	 Vi lb) e  f. el, /o 	n 	II 	r, 	I 11 91 '3 

aNidnIkYi glo?.ohnh0i~:.4) 	 Iwitnít-1 n 

kLa Cetosist 	es" una" enre`rrnedatt,itettb"61itir'IS'eCICada' 

reproducc.i6n de fla-: vatai rehher1`?1(51c;48-165f¡I4931;104ViS4)7Puelibií'r'no 

obstanteconsiderarsel ¡lúe° un': cierté`-) gradO1 )- d'e ' tisisesn atado 

turalT,•eri el rumiante!, y i que:el? animar"cet6ticO":- repreSóittah  sóia - 

mente :eh extrémodét!un. rango'metribblic&iiOrítialr' (3;19)':"" 	 ') 

LiteralMente7scétbsis sigaffica un ~sentó ienAiSSICüerpob t6-- 
nicos, que corresponden alAcido 	«hidróifiliütiriail:SCidó aCeio- 

acético-,y,':,acetona --, (3,42; 	;65r;71..;79 ,80011 ;112;11134 ;142) . -Des 

de! el .3puntwdenvista bioquímico!,, la cetOS I 1- 	CaraCteriza'iiái'Céto 

nemiaw.)cetOntirialry ,cetoltact ,p joudcse .réf,  ieriéntrl 	 a*H6nuile 

• los rcuerposicet6iliCos 	,satigre, rotina-7Y rieth 'relleCt tviiMént.¿; 

'hipogluce a;'r!bajoss riiveleS .tde 	Utageno 'lie-Mit Icé' l'Una> 	SMin'tiCi's5n 

- -de (la reservap7álcalinalet:condUce ---áCidesi.S'"(3',.4 ;'6 	45'1•1,•'52;58 , 

• 165 	,79 ;'80 83 ,93 ;1111;112 , 128'r42) rEri él''-ani!nuit'nfeCt.a-dó..Pti¿de 'dpre 

ciarse Aiwinor , n7adotona en • eVallente', '"orinn',! 	 'en la 

••.- trantpirac i6n. de la piel '(6,36,•;31'j 58';'65 ;93 ,111;i28,141) 

La cetosis !está .frecUenteménté rel'ationada"cen '•vaCal• 'leCheras Con 

producciones ,elevalas ; „se, sabe 	que, la. ,enfermodad •prevalece 

en los paises ,donde se..practica la_ agriculturaintensiva aunque, de 

,931 l(111ier;  Tanera,, , ;se, encuentra, Aej os:  de;  ser ;una a tecci6n,.restringida 

a las vacas altas productoras. (10,26 65 93 99 .1,04 11-2 , 134) 	H 

Este padecimiento ,metab61ico suele., cla.sificarse en;  dos ;  grandes,  - - 

grupos: cetosis primaria y cetosis secundaria. La cetosis primaria 

o 
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se refiere al desaryolloyde le cetosis independientemente de, o -

anterior a alguna enfermedad concurrente, denominándosele también 

cetesisLespentánpa.IPorl endetodollosanimalesicon.cetosis,pri-

imarAgilsP°PtOrY9at StebRirlan responder t a:lalinfusién de glucosa, o:al 

la, terapia con esteroides. Cetosis secundaria,correspondientemen-

te designa.a ,lw, cetosis ,como consecuencia de“slguna enfermedad: co 

mo puede ser desplazamiento de;,abomaso, reticulopericarditis, trau 

mática,,igastritis,,indlgestión,;nefritis, pododermatitis,,,peritoni 

tis, infecciones respiratorias,,.toxemias, infecciones febriles,co-

mo antrax, ledema maligno ,y,carbdwsintomático,, envenenamiento3con 

.nitritos, ácido ,cianhfdrico 	ácido prOsico, timpaniamo; estasis,-

Tmninal.„41,stensión,ruminal, paresie.postparto.,mastitisi,endome.q 

:tritisyyetención, placentania,u,otras enfermedades comunesten,e1-

,,per,iedayotIllarto,altnSlusa la MismalfluorOsis. De hecho, cualquier 

condición que produzca reducción temporal del:apetito sen la vaca - 

recién, parida puede llevar, a la , cetesis,secundaria. Además,,los, ni-

veles,de cuerpos,cetdnicosebservados en los, fluldos, tisulares.en -

una cetosis,secundaria son frecuentemente más, bajos que aquellos me 

olidos en la condición ,primaria (3,10,65,84,112,128,134). 

, B1.tórmino, cetosis 'complicada'se usa cómo sineniMo de CetoSis se 

cundaria,. sin embargo' Se refiere en realidad W: la presencia de'Una 

cetosis.priMaria'con desarrollo ulteribr' de' cualquier' entidSd -Pate-

lógica, es decir,''una 'tetosis primaria huede'coMpliCnrse don dx;aMas 

titiv por ejeMplo,1 5,,entonCes sé'hablat dé( 	COMinicada. 

'11.r1 	•"1', 
	 , 	 s 	•)1. › 	: 
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• • • 
Después de una cetosis primaria puede no desarrollarse ningún 

91f1-1 11”nglí-,qt; 

padecimiento posterior, en cuyo caso se habla de cetosis prima- 
1; 	 r,J .1- 11w-,11Tq 	 ív_lbun 

rin no complicada (4.10,65,134). 

Otros autores clasifican a la cetosis de acuerdo a los sig- 
(~411 

nos clínicos en cetosis consuntiva y cetosis nerviosa; no obstan 
i.~9 	cy.:,:10 

te, corresponden a lesent.remos de un rango de síndromes en los , • , 	, 	;0 1 	, 
que los signos de estas dos formas están presentes en grados va-

nobles de importancia. La forma consuntiva es la más común y 
011 	7: 	•,; 	.7 71 	•':. 	 , 	J2•I f 	•!!! 

se refiere al enflaquecimiento del, animal, con pérdida de la, pro- 
¿Jj1 

ducción láctea como secuela de la anorexia existente en la enfer 
.!..-.“.-,lnil:›1111; 	oí, 	+. 1 	 1 I. 	 1J; 	cv: 1111,n TI 

medad. La forma nerviosa sugiere delirio, e] animal camina , en 
ní)MOD (51f1i19b::11 	gup fun ( insY -73")ib 

círculos, presenta hiperestesia, temblores y tetnnia entre otros 
.lea) 

signos (10). La cetosis también puede ser clínica o subclínica.- 
-,,;,, 	z“; 

En la cetosis clínica se manifiestan, los signos del padecimiento 
V.WU 2:.:)J1711,“; 	 ;"? 

y en la forma subclinica se observa cetonuria pero sin evidencia 
1:11 	.;¿()95J 	Liul 

de signos clínicos, aunque seguido incluye una sospecha, de dismi 
(I•J 	•?': z, 	 •;, 

nución en la producción láctea. El término ,de la cetosis frente 
 , 	715 	' 	 1 1 

riza se refiere a la cetosis subclínical  pero hace alusi6n ade-,. 

	

,! 	! 	: 	• 	: 	!;1:1 

más a la fase prodrómica de la acetonemia desde la cual la vaca 
•,. 	. 	. 	• 

puede retornar, a la normalidad o desarrollar manifestaciones cll . 	: 	. 	. 	„„ 	. 	• 	• ;1i 	, 	• 
nicas de la enfermedad (65 104). Cetosis nutricional implica -- 

una falla en la ración ofrecida, usualmente desnutrición. En, cam 
11 

bio, cetosis alimenticia corresponde a la inducida por ciertos - 

alimentos como ensilajes con alto contenido en ácido butlrico, - 

ácido láctico o cuerpos cet6nicos (65,14,112,128). 1:1 



• • • 
ou -Anum 

La cetosis metahdlica y cetosis hormonal aparentemente cortes- 
lb ntd1;rf 	n9 	o3n9imiDgbG“ 

ponden a la cetosis espontánea primaria, L cetosis primaria, asf 
.111,a,oí1.1 	 r:11 

pues, puede ser clínica o subninica, espontánea (metabdlica u -- 
qlo 	 -TIO 

hormonal) o nutricional (o de' origen alimenticio ), y comOicada- 
ndp 
o- no complieada, pero la cetosis secundaria debe forzosamente 

comprender una cemplicatidn (3,10,65.121..134). 
14 , ) 	5ti- 	;;r1 	:Oh 	 :ISM 1 	 5131) 

En general la cetoSIS afecta a las vacas de cualquier edad, -- 
- 	1 rlik 	 • 	 sir; 	 ;'t 
pero su incidencia es mayor en las vacas viejas que en las novi- 
-nlo( 11.5 	 11511 1J1. 111i—~,7111W.1 (G .)1 1)¡1 1.111 

has de primer parto, siendo más susceptibles las vacas de alto - 
_112 	 i r 	r'1;:.1H p;;t'.:oh 

rendimiento, y más aún aquellas que la han padecido anteriormente 
t,11H1: 	 .!,Lbgr 

(3,10,26,65). te diée también que es un padecimiento común en las 
'Jillí3gI 7 

vacas mal alimentadas - (65). 	• 
t...)1:1111.7.1d4i 	n.:d1121 	JI )5i 	 uj 
Tiene una distribuci6n mundial, y su incidencia es un poco 

.1,m111 	 1.rn?! 	.1 ,:919-; G1 111 
yor en aquellos lugares o países en donde se practica una agricul 

tura intensiva (10,31,65). La Mayoría de los hatos sufren de ca- 
',1141111G 

sos esporádicos, aunque pueden presentarse epiitiotias. La ocurren 
,u 	 . ,b;rt ;1 	GT 	11: 	. 1:'''7,J1111 

• cia en Inglaterra es del 1 al St según Baird et aL y Blood et at 
;,441 , 	 ,,! 

(3,10), pero según SChmidt es del 21, mientras que en los Estados 
4.1 	14. 	41 '0! ,7";.,  

Unidos es del 4% (112). Por su parte Kronfeld y Emery señalan que 

	

1. 1' ,1171, 	1, 1 .11 .7;4 -1.,.. f! L 

existe una incidencia clknica promedio en un hato del orden de - 
. 	, 

2 al 20 (65). En México no existen estudios ni reportes epizoo- 
‘1: E  n1 	 .,1~11..110 	 . 	,ou 

tiol6gicos al respecto. 
- í f n 	 r; 

Se presenta más frecuentemente de 2 a 6 semanas después del 

	

r!“ n!4ig',-1a011 	E;10 

parto, siendo el período más critico las 3 semanas posteriores a 
14',»11 	;'ª! 	f4)1171, 	 041-)1  

él. Se sabe que puedesueeder con relativa frecuencia dentro de - 
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• 
:los VprimerolmeteSpóstérioréS a la parición (3;6';10,'26,31,93 

99,134), aunque según F.nsminger'el 'padécimieñfó'puede ocurrir'  

dentro' e los6MéSes',Sublecuentés (31);,H:y'8lOod" état'señalán - 

sulcuentaque-JpuedePresentarse s6ltt1oCasionalmente,én preij 

ñezzaVanzada110). 1)6 1. 	T.. 

Kronfeld y Emery señalan, sin embargo, que se cátécéldeúnY 

concienzudoestudio pizoétiol6gicode:este padecimiénto.métab6- 

liccr,(65) 	,91t1  11-1 n7m 

PUedeLobservarseen:animales sordos aparentementefbien aliMen 

,tadosilaslcomó en animalesconcondición:corporal pobre; en 

-vacascowexceso de l,grasasnen.dapréñezi,avanzadayO.-con -insUficien 

te consuno dei'energiagenAat primerás-:etapas!deláctanciatenien-

tIldo-unw,relaci6n conaa.fase-,ascendenteAei dielo,lactacional(3;-

10,65,134). De un 30 a 40% de los casos clínicos i ettán,complica 

f,closcon unupadecimientoocurrente (65)- 

Las,estaciones4e1 año,. clima,,estabulaci6nly 

-;ticio,son,,importantes 2en.0reas donde los.ipartos deytipo estacio-:: 

nal prevaleceni,por ejemplo, cuando los partosse, preparan para 

que.sepresenten a principio de ano,:  aumenta,la.incidencia de. la 

cetosis, sin .embargo, tales l'actores no son evidentes en aquellos 

lugares-dondeos partos se suceden durante todo el año,(30,59i. - 

As)... - 

Algunos factores de carácter,alimenticio,y condiciones de mane 

lo inadecuadas, pueden conducir al desarrollo,de la,cetosis bovina 

ya que los, animales deben prepararse desdeyarios puntos de vista 

10 



para_ls,latIncla, 9vitalldo la sobITYlla.s4ballimemtaci6nresí como - 

el-des4Tr911°14qenfermed141,1 (4 .10,65.14) ¿  

Ml!achas.vIcls TIP,t11!tad's:retonlYln-a,la,normalidad-en una, tudos se 

manas, perotl,aafecclein Puede hacerse,crInicailcon.:cetosisantermiten 

te e hipolactia persistente (65). Por otro lado, la mortalidad,es ca 

si nula (10,26). 

_ Sellan citado casds de diabetes• mellitus, l en bovinos,Alunque , su in 

cidencia es mucho mayor en el hombre, perro y gato. Este(padecimien-

to delnaturaleza endocrina conduce a,la cetosis, , señaléndosele un --

origen genético; pero probablemente en el: caso de los carnívorbs.el 

elevado contenidoide purinas dela carne , corvque se nutren-da ,  como - 

-resultadolposiblemente:la,producci6n de[compuestos -del tipo-de la --

aloxana;,, derivadosidel ácido Ilricoy , estimuladores ,  de ,e1 lestado,dia- 
bético ,(42,41142,58), 	 • 

No existe una causa única:solé la:-cetosis . oicUandolmenos la - metbdo-

loglalteurtstiCa parece lleYar-a,está conclust6w:almsarAe, lá exis-

tencia 'confirmada de varias'Icausas predisponentes:Aaenfermedad 7 per 

manece todavía enun estado de . Confusifur1(5,10¡65,104,128). 

, Se'saberete cualquier afección (lúe Otásione uniiredutCiem'delape 

tito aunqud stá , S616 tehporalmenté ptiededésentaderiarAa cetótil de- 

bido a'qUe'uta'falta'en-eI laPorte'de'nutrienteS 	 - 

utilizaci6n de las reservas grasas como fuente de energía, de élte - 

mOdq, la taiiSá'cier piideaMientb'(11áMadd'édMq s'aálamcis'siritéíormen-
tesieaandal4a)''él'Ia'afeC¿Ióñ'V4Inidrfi l té 



• • 
-8,;6A.,144 34 );..E, Jamkión, puedencansarla Jai  fliabetieaí melltitus e;  aunque 

DO 	Sj tkluPa49cimle.noP.,3111.0n11.1,1: .914.(g0909[1131Winleif 1(42 	,57 .P14. T11, lb 

12,11)~1D 	b 	t:119iDtlí. nao ,olngmllf.1 .913 obc.v 

.4A producc idne1evada, cle, 19.011:91i „una caracterTsticaj indi.vi4ual 

que.  conduce, um .hal4Ince-,energO.X4cenegativo .que,:  provoca 1t 

zaci6n 4e 	 SWP 	t :$111.1.95 PuAlqndol o, ,no Aparecer entonces •lay 

a fe9c11011.) cdíuiclho'Yorl 
;est lillanOrlk;f1AP.Y,4511 

gordas 	•991.~9 4.05/ 11.11.9 Yr,sA,911 Ffiffibo49,1).1eln YfflA,li.;a.F1.1fflicTr 

0.c19,a0e9Ya519i,IYAug49 49 1,5:12:9!ATIF:1.9,)PlIar,On.,,PT94,1PlielPIPIaJM, 
meseulAy,la,enfermedad,„(~Isto,se .debea) quezeu la lactacila 

temprana 	:pfrd ida„ de, g 	a, corporal esa ;muy y p,iç a,„ 	cuerp o si/  „7. 

c/elt 614 cp:s pue.ulats99.11/911 t.93” r911  t 5:1 nguÍnep,y.  P 1.9Y9 1.151a 

11,~1914M).19;,,,  gh?-ing Lcug íg 	ng oqmgx.). 	ngm 

EP Ja17~d9,1grfinliPr951".91.116, 5 PF91111.419.~? i4 119,1109J.IS»1, 
de principios nutritivos digeribles en la ración sea la causa priva 

(cipo': de la, en fermedads., , Un, estudio, efectuado perG Swensonisiemuestra 

que, ‘1a, energía, necesaria_ en, e momentei de máxima j  produce i4n del  le 7 

. che, comparada, con 1a;  qug.ProPPrOPna ,lati,ración, al imentic in / hace , 0:7  

vidente, quer  es, difícil.:  y ,a,veces imposible que, la ;  vaca ingiera'  ,su7 

ficiente,eantidad, de, alimentos„ Rue ,proporsiopep Jan  eneygia necespi 

ría para el mantenimiento del, animal ,  y,. ,lactación, (84-,l 34) 

Podemos decir que la, cetosis clínica ocurre en los, rumiantes en 

,la1,99Psioll9P , 9n,quel , e,s41,' , 19Je,tPsga“c~9sim5RIPItPs.ds.91395" 
servas de glucosa y glucógeno de lo, que su, astgy,kclai 



• • 
nietab6liútO Ptiedel pt`bitéer para l'allproduddithii de Xáttesd Y: 'prótelmis 

de .1`ti' feché', IJa faila eti,  'e 1 aprovi s onaiiénto,  PUéde Ser • "Una int Opa 

cidad de consumo elevado de alimento, una deficiencia de carbobl-f-

drátos,  'en,  le ,  reci6n,.',  ol por' defetto th Di • digeStléril'ef •ei'Merabolis- 

mó de los mismos: )"de les' 	grtisow - volátileS f(1 O:, 26 41 ',58,83., 

Esa 	la, razán 'por' la -cuál Ate habla dé uriiriadecliado Suple 

mentó f• de nutrientes y ,  hor:'ender :de: .deSnutriCiáni"Comó) etibloglad& -

la 

 

enfermedad,,  sin embargó,  Ea' 	.et aL seflálaii'''qUeo- Un' estudió 

llevadc'. a,  cabopor ÉMery,  Y' Mili tams en Ilithigári', EStadot Unidsy-

s6lo 11. deh190' 'ca'sol"de:¿etosis padecían 'de desnutrición, esto es, 

'Wotabente el :5:79V' (3)e dice' que SParecé'Porr Sebreallméntisti6e; 

en ViCat' gordas •'erí I lie Preñez aváñzáda ," per?desnutrici6n o ráctéri)  

equilibrada:" 	'Si' -Sé próVée 	uli'iiiieVoL forraje, ef ,  

men tomará tiempo en adaptarse, el cual puede ser- suficiente' Vara" 

désencidehar el 'padet Vette ,'-auitqüe • Sea' én' foráS .  subcilnicS '(3,10 ,  

84) 	17Z'Ji. n1 a.-.) 	 . ,->3q:Dm!-7e1 

En general. ' el heno es- menos cetogenicO qué 'el' ensilaje 'debido' al 

cohtenide máS elevado en ácido,  butlrico' existente 'en. - el' último.'‘ As I , 

dietas ricas' en 'ensilaje' pueden influenciar-el' aelarrello' del paáe-

cimiento'luy debido:  a: le tendenelit del ' hen& y' en-sil'aje. ' a 5 Variár'atn:- 

pl lamente' en 'Composit.i6n se hace' , impredécible'laL ocurienclaesporá 

dica de la:  enfermedSd'110,65`,11-2.,134y. - 	 1 ,11  

"7 	SúSCéPtibil'idad' denét.ich' Odrtá 	factor = háStáábóri no 

coit f irMado Se' hace ' referoricia'' a 11 horeittIO dé aPác 	"digestlira 

y dc'éfleléil'ci'a'Métill,611Cá (I0): 1  



• • • 
Otros autores señalan como causa a la hipoglucemia existente; no 

de'Ilglüéeía sanguínea dependieno devo1uÍnendeproducci6n '10 
o 

cual evidentemente predispone ya. que la leche contílile'.¿eiCi'Clé'M'' 

der'ta hoglúcemia,la qea lütéZ 

Oaíá -'íüChós'elCirIáeií''áav.lá'ehféímeáad 

lel Ür¡YíóílInaitállñal Y911i1i511's; tSíWcalti'ia.3áefi¿lifiaa9". 

dminaÁ 

¿ésaia'laiála 

ju'e tá  

:ama, bajos niveles de hoiínena'adtibilóCói.tiClitiSfi¿W'OWTWYPdh 

tiona;. hechó'qüe'i.efbi.zata•el 
de v itaintria'  

Minérál'eSnecesarid'ádéMás para la'lluconeOg6nési delAéldci'Pról 
Pi6niCO'(65::104;112';142): 

alimentados Cóííliáler'én4a¿iólbl'íicii1 

lumlsít 	' 4 	UP rus 	 ;l 	i) ”(ígb ob 
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e 	• 
on 

aproximadamente4P1111 laPI°WPanIbl°171a 9, d1547) 

pada,enf la5yr9ducpi6my eacreción, de,IlrelL., Además, estal,raciones,, 7 7 

conducen,,a,producciones,mWelevadas.mnAcido butlrico en los rumian 

tesl yedupen,11,digesI4bIlidad,y aportan probablemente 

cetogénicos(3,10)._ 

Desde,e1,punto de vista bioquímico todos los carbohidratos, ingeri 

dos se convierten.en,el,r9men,en ácidos acéticp,y batIrico,que son, 

potencialmente,cetogénicos„:y en,ácido ,propiónico,que_es.glucogénice. 

Estos dos grupos de ácidos son producidos en condiciones normales-en 

una,proporción ;cercana ,a,4 a 1.,..1.a 2 alteración,de dicha proparción -- 

puede desencadenar,la cetosis,(10,104).,Las cantidades y proporcio-- , 

nes,molares de_estos ácidos -denominados 5cIdos4grasos,yolátiles 

minales (AGV)-;en las vacas cetósicas,a1 principio del padecimiento. 

son,normales..Después de.la anorexiw,observada en el padecimiento au 

menta la proporción Ae.jacetata y lade,propionato,declina.,Y,es que 

la acumulación de,cuerpos.cetónicos en la sangre causa,anorexia,,si7  

tuación-que agrava el,cuadro,clínico (65,84). 

Una baja producción de yropionato ruminal sucede ,sólo ,durante la. 

desnutrición. ,E1,propionato reducido en el rumen,es,un t precursor_del 

oxalacetato ,y de la glucosa, siendo anticetogénico. El butirato es-

por su parte precursor del acetil-CoA y es cetogénico.,Una disminu--. 

ción,en,la producción ,de propionatp y_en su utilización, 

meato en,e1,butirato-favorece la,evolución,,dela,catosis (65,84),. La 

producción de ácido propiónico y,su,conversión a glucosa,en,el,hlga-, 

do debe continuar en un nivel normal si los suplementos de glucosa - 

15 



para los tejidos van a mantenerse. Si este sistema no es eficiente, 

la ;forma lalterna para proporcionar uglucosa,es por la síntepisra par-, 

tir de aminoácidos, y el glicerol incrementa su volumen.,El_estImulo 

de este,tipo,de energta nocasiena una -.demanda. muy ,acentuada T de oxala-

cetato que,se usa preferencialmente,con leate,fin Como .resultado se, 

entorpece,la utilización.de los-,cuerpos ,cetónicos, por los tejidos, 

proceso que también.requiere Ae,oxalacetato (10,84,120). 

De este modo, la deficiencia de oxalacetato,como etiología de la 

enfermedad es-una i importante teoría,debido a que ,es,pecesaritypara - 

combinarse con' el acetil-CoA para- la ,Producción de,CO2, y está:invo7 

lucrado ent,e1 metabolismo,de,todos‘ los precursores-de:laglucosa,, 

excepto elciglicerol, estando relacionado en cooseuencia,con,laglu- 

coneogénesis,ylla sIntesisnde lactoswide,I lajleche,. La,Oeficiencia he 

pática,de.oxalacetato .tiene, que ver posiblemente con.un déficit de,. 

sus precursores: propionato, aminoácidos o, lactato. Sin,embargm, no 

se.ha:.demostrado que la.depleción de-oxalacetato mitocondrimlea un 

rasgo importante en los estadios;  tempranos de la cetos.is espontánea 

bovina, siendo-más,probable que,se desarrolle mientras la enfermedad 

avanza •(65,83,84,112,J34). 

Opera. también en la enfermedad una.producción de acetato en el Ihi 

gado y una desigual producción de,lipoprotelnas y factores lipotrópi 

cos, además de una elaboración mamaria de acetoocetato: a partir. de a 

cetato, rde beta-tidroxibutirato. Así, el altAxango  de consumo de á 

cidos grasos y ;la! beta oxidación por el_hígadoresl la clave,de la 

togénesis.lLos; cuerpos cetónicos se,  elevan,a partir,•deracetoagetil- 

16 



,,Iní-:sí 	:!'.j nll 191i; 	glt.5.  i?, 	':,:l797.Irtrn 	:17)1: LJ17 

CtSÁ 1176íái''il Un interidediáriónótMaltrCia'nxidácithurUéloSACi 

dól-íritoS:(6M34); '''' • -,*,,',: u, ' í,):: 	i. •• ,7,,,i:,,,,,j,,, 	.,i 

-. 'Por Otra'paité,-silhaLdeáóhirádO qUe'laAnInficienciahepatica o ,  

cúrreerilos . cálót de'eetOsis"ffirináboviriaPero no'Se -sabe si, es.•. 

to.  pasa . ..en todos'lol'cisSUS , nitámpOce:ii:esuCausa'ó:efectol no obs-

tante, se espera'un'grado'de'insidicienCia-hepatica'CómO desarrollo ;  

s'eCuhdario'•de'la enferMedtWOOL ,,:'   

Delde'el'puntu dn'VistandoCrinosn;hablaAelinsuficienciaadre 

nOCOrtiCal como'CauSU'de - la'. enferMedad, lo 'cual se indica debido 'al 

aUmento'de'-pródncción-15Cteital"'idminiltrarngluCoCorticóides (26,65, 

128).'1,a'aSunCi6ndeqUe la glóndulaladrenal 7 es lá:CaUsál,rimariaAe 

la 	isbOviiii lin:'SéhaptUbiidOLLá tIntilin:Aél pártolaCtancia 

en-laS'"VaCit debt"CondtiCit'áúñó actiVidakradrenócortiCalinCrementa 

da; hechn;'que''pued&eStiinulatIe , ann'mds potHla;tensión'adicional de 

la .alimentntión:defi'cienten'talescirCunstancitts pUedeproducirse 

tierta'dilminuCióndela's retervas'hormOnáles••de la glándula, , condu- 

:ciendna un estado de relativa:insuficiencia-adrenocortical que in-

crementa la Calla metabólica que se habla originadoén,losfactore• 

de tensión señalados ; • Es•probable'por- lo:tntoque loscambios,endo 

crínOs• observados: sean • solamente Secundarios: .(10) - - , • 

Se ha señalado.  también a:la insuficienciallipofisiarla•y all-hipo-

iroidilmó-coMo •polibi&CtiOlogIni Se'dice:que-un: tiperinsblinismo• 

seria la: cansncle la, hipóglucémiu'existentee'habla de disturbios 

por auáento-enlormóna, stmatotrófica- (STH).'sin 'embargo,jlwinfórma:-

ción disponible sobre cambios endocrinos no conduce a ninguna conclu 

11 
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11 lub nnyílt:11.1 	 j?.L.1 )UI - rlogw, 

sión convincente, sólo a simples especulaciones (10,2605). 
n5i-Jeluestr.:n el loct ob.nnoinwp d:LixN1 O7D919 

La patogenia de esta enfermedad no se ha dilucidado satisfactoria 
;;t ,0n.fdt:19 ni  

mente. Se conocen causas que predisponen su desarrollo e incluso me- 
; 	 ;/01 	it 	1 .11yé;t:11 

- canismos bioquímicos que la explican cuando menos parcialmente. Exis 
simgnoiglid 11! gc.) 9tzi,  s:jr,v1.)tliwq1(1 

te un evidente desarreglo del metabolismo y el principal sitio de és 
;v,IE) 	 IÍ1I1 	/ 	!:;'!;11 

te es el hígado. Es un hecho que la producción de grandes cantidades 
n1 

de acetil-CoA a partir de la oxidación de los ácidos grasos hace im- 
_ 	!71.1.1r.) 	;:„ 	 e111::1 	3 LYS 	y,1) 

posible que éste pueda entrar al ciclo del ácido tricarboxílico debi 
,, i1i511La.9h re 

do al ya señalado déficit de oxalacetato con la consiguiente acumula 
5,i3;t5 I I  

ció,' de cuerpos cetóWices. La cetosis es pués, el resultado de sobre 
1-1  

producción de dichos metabolitos y no el de ia baja utilización de - 
t Pr4O O' .r;ií1:J'.1ti.t OJLit O :.¿'~-1'.1:110ti1li íf 

los' mismos por los tejidos periféricos (4,84,104,128,134). 
Lidtp)poPlooiA n1 /A CZUrr) 1:1 	Í”rdl:t1C!1171 

Los 'ácidos grasos libres (AGL) producto de la movilización grasa 
'Ionts 1!1 	1:rut 11111r)D 	 lenoL)1. 1  

tienen tres caminos para catabolizarse: oxidación a CO2 en el ciclo 
rilv!n7) 	 • ! 11 

del ácido tricarboxílico; oxidación parcial a cuerpos cetónicos; y 
›11 /1 !, r1:1 

elteriticacibit a triglicéridos. Si se reduce la primera vía, la ceto 
Ii 	Ji , y1., 	,j;¡ 

génesis y 'formación grasa hepática se incrementan fuera de propor--- 
--,11-111 	 t1;1 
ci6n. Si la condición es además de suficiente duración, se sucede un 

rl 	 t.iste 

engrosamiento graso en el hígado. La disminuida funci6n hepática aso 

ciada con hígados grasos ocurre frecuentemente en casos de cetosis 
tJí• 	$1(\:¡ 

prolongada en los rumiantes (134). 
; 

En la afección se observa acidosis con decremento de la reserva - 
f:,1  

alcalina, hipoglucemia, depleción del glucógeno hepático y acetone-- 
,i15/71v., 	 0111.11-11ai 	$111(1 

mia (10,48,52,58,84,93,128,134). 
'r1 	:tfl' 

la 



Es de suponer que las manifestaciones clínicas derivan del proce- 
.(.01) 	aulqiiii;r fi 

so hipoglucémico y del efecto t6xico ocasionado por la acumulación 

	

(id 	 1:írs 1) io1nr1 EJ 

"- de los cuerpos cetónicos en los fluidos corporales. Sin embargo, la 
'.i:: i> 

mayoría de los signos agudos y subagudos parecen más directamente re 
ot.,w31..) 

lacionados con la hipoglucemia que con la hipercetonemia. Se sabe 
- : 

que esta última causa anorexia y signos nerviosos, lo cual se debe a 
uti 	•• 

que elevadas concentraciones de acetona y de acetoacetato, no así de 

beta-hidroxibutirato, deprimen al sistema nervioso central (SNC) y 
';51 r• •) f 	 :%! 	 : 

- contribuyen al desarrollo de los signos, aunque la hipoglucemia 
ui 

causa también de este tipo de signos (4,10,65,E4,134). 
,.71.4.1 	iS 	.; 	f.; 	;"V 	 P.> i • ririV:07,» <:1., 171: !. 

La etiología y la patogenia por consiguiente se•  basan en las cau- 

	

ub 	t5.1 	;13)liI<N11¿:IzJIn 

sas y efectos de la hipercetonemia e hipoglucemia. No obstante, Kron 
.(1.ZM:T.bUt",.1.) 	 /x.,11 ;,om?im 

obstante,_ 

feld y Emery consideran improbable que la causa de la hipoglucemia 
UVV,1 

sea el drenado lactacional de glucosa, así como una falla en el apor 

te de la misma, considerándolos más bien como factores predisponen-- 
., ti 	r. 	 ;+, 	 1 	• 	; 

tes. Dicen que se debe más bien a una inhabilidad hepática para pro- 

- ducir glucosa para satisfacer los requerimientos de la glándula mama 
_ • 	'•;,, 	• 	w7.) ;(1 	f7, 	31• .,Fn 	., 3 3 	3.,.£ 11•¡ • 	 11 ,711 ">1•i -, 	'• 	• 

ria. Incluso suponen como causa una exagerada liberación insulínica 
13 	 :; 

(65). Por otra parte, se sabe que la glándula mamaria produce 250 -- 

gramos diarios de acetoacetato en las vacas afectadas (65,112), 
•, 	W111 	 '''.• 

El nivel de glucosa en los bovinos es de 40 a 60.mg/100 ml de san 
, 	— 

gre; así, cuando baja de este rango se dice que hay hipoglucemia. Du 

rante la cetosis baja a 30 e inclusive a 20 mg/100 ml (104). 
,-,•.,111:319;1 

Una interesante hipótesis es que el sistema microsomal enzimático 
. tt.; 	:•.1!. 	't1::,1111 	r 	• 

que oxida las sustancias, notablemente drogas y toxinas, puede usar 
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propionato como combustible en los rumiantes en lugar de glucosa. SI 
oA 	o1 	tvilounc,D 

esto es así, entonces la disminución de la producción ruminal de pro 
t-16.1Duotylq 	nsitqn HL lorihnIn ;11ribl 	1~:“.¡7 

pionato que sigue , a la,declinación en la ingestión de alimento lleva 
cv.1~t1 r.nr./q ,-.1(j~19 41, 0';IMI 	wv)mílq 	rrol:tAgYi 

ría a una toxemia generalizada y malestar dependientes de una desi-- ;toro.77-,Jt. 11.7, tAtr(11:: v.t1 	To ,y11 A ,Ortu!I (1:119.11107) 

gual oxidación microsomal a nivel hepático (65). 

	

,*:119:JG1511e1 111,::1191)f; 	";;.~i111: 

De cualquier modo, en el transcurso del padecimiento las vacas re 
, ; 	,;• 	':9".,11f1 	Z: 	.1 	. 	1; 	i 	; 	• 	 r1.1.!:IL1  

húsan comer, enflaquecen y se viene abajo drástica e inevitablemente 

	

GI)UV r:1 	 1:1Y:t 	c)tr guptruo 

la producción de leche (6). 
r1-., 	 uf 	 ..!r 	,rd. gurrl 

Las vacas cetósicas muestran pérdida de peso corporal con deshi-- 
- 	(.) :111,.t 	19 11 	 U1531To 7 0-rnirrr n o ur 

dratación, anorexia, debilidad general, decaimiento, tristeza, depro 
írsr3oíí 17~ r.r,!1,7 	,f1511111.: 1.:1711.1 A 	oz!lnr, lo ffli 

sión, incoordinación, rigidez, pérdida de la producción láctea, cons 
loLn, ír,..11;1 03n9,11, H 	1:“111.) 	ol 

tipación, parálisis ruminal, olor acetonado del aliento y la transpi 
do C  .911191i11c/o3 13.191111:3": 	ogiDal rt?',U.r./trholq tr Y orlosntx! 

ración, además de cetonuria y cetolactia (6,26,31,43,58,65,79,84,93, 

	

V 	i;!0WidWi 	 09100ni LI1 ;:11C10 	 ,;';i1M9bf. 

99,104,111,112,128,134,142). Los casos muy graves pueden llevar al 
.9111"31:1¿W£7t~1 f;!5D9Ti-: 	7.01 r:í'..:)rwlyn 1,ovrot ol 

coma y a l muerte,aunque esto es en extremo raro (79,112,128). La 
119  orLtw;;,)  ,n=i

a
nt 11 , 	gup 	 ,wrrylhutr,r 11 

hipolactia existente hace que la leche contenga una mayor proporción 

	

t.711:ft 	no-tzrtgr:, 	ttll 	-r.r:. 1r1!1.; [i ti 

grasa. (65,112). 
r;1; 	 '.(Gd 	; 1'ITIO:;-.V:q 	;,!./ 

Vieira de Sá señala que entre otros signos se aprecia indigestión, 

timpanismo, disminución de la rumia y reducción del peristaltismo in- 
, 	 t 	 00 t  

testinal. Al principio puede haber,diarrea, después lo común es el es 
17-1  

treñimiento. Hay también dolor en la región hepática y en las articu- 
- 	 .1,1101,11: 	:111.1',11 

,laciones (142)., Las heces, tienen un aspecto satinado o mucoide, y si 

	

')7„11-3L 	9D 	 1r,/!  

se trata de una cetosis secundaria se encontrarán signos del padecí- 

	

íoorintr try 	-.ir(? frot1: 1 3. 1,.)11, 7 bi :1101A 

miento que condujo a la cetosis (3,4,65). 

	

.!;;; 	 Or1W.) 	 'iv)*^~ 

De hecho existen dos formas del padecimiento entremezcladas inva- 
ftl,•i -19:1(to 	9130 	t 	 1;11 	1 t:Ofm: 
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• • • 	

if1), .fi;?.:3DUI:1 Oh 111Ailf 	Z!931ThiW,W; ;19I 	 OMOD  

riablemente: la consuntiva y la nerviosa. La primera es la más común 
Iír,t01 ilubt?-1(1 	91 	 1:,16 

- 'y consiste en pérdida gradual del apetito y de la producción de 2 a 

	

, v911 	u 	1 	31Ti 	n9 	' t.ii í 	:,91:n 1 	gup elLií9'q 
4 días. Rehúsan el grano primero y luego el ensilaje, pero pueden 

11111 9b 1,11:93 MIU G 
continuar comiendo heno. A posar de esio, se há observado en algunos 

i.tjt 	 -, •:017)( 	 j 	tí, 

casos apetito depi.avádo. Los animales se adelgazan rápidamente, hay 

	

! 1. 	 tt 

consunción y pérdida de la elastiCidad cutánea. Las heces son firmes 
9 	 lomo, 

y secas, aunque no hay una constipación seria. La vaca está deprimi- 
,b 

da, no se mueve y no come. Los movimientos ruminales pueden disMinu- 
11. k 

'ir en número y amplittid pero permanecen en el rango normal a menos - 
111i1 

- que el curso sea de larga duración, en cuyo caso llegan a desapare-- 

	

aw., 	nbi'f.J1;br. 	91.1 

- cer incluso (3,4,10,112). La leche, orina y el aliento tienen olor a 
.11-3;;11(7,nJii 

- manzana y la producción láctea jamás se recupefa totalmente. Se ob-- 

	

,..,1i7,1,1:21(1,2?»7.il, 	1;;D:;!619-; v 	9 ,  
servan además, signos nerviosos como'tambaleos, vahídos y una cegue- 

	

1!. 	YI9b,111 	 Iti ;.n1 
ra parcial. En la forma nerviosa los signos aparecen repentinamente. 

• .•1 

	

	76 	1 6616', 1.,  I 
El síndrome sugiere "delirio" más que "frénes1", el animal camina en 

- 	1 	• - 	- 
círCulós, hay cruzaMiento de las extreMidades, éMpujan contra obje-- 

•14.th ,  
• tos o personas, hay ceguera aparente, movimientos Sin sentido, Se la 

;•: 	 ,lí; t.,  ,•:, : 
men vigorosamente la piel y a los objetos inanimados, el apetito es- 
•:. 	• 	: 	• 	 : 
tá disminuídó, se obServan movimientos de masticación y SatiVáción, 

así como mugidos, sudoración, hiperestesia, temblores y algunas ' ve--' 

ces tetania con equilibrio incierto: Los signos se presentan en perí 
(; 	 )H.1!t 	• 	 ..; 

odos de una a dos horas con intervalos de ocho a doCe horas (10,65). 
,•)y 	 1.Y11:1! 	;: 1;,rjg-) 	c111 

Kronfeld y Emery apuntan que en general el animal pierde viveza y 
(,1 	9itp 

carece de respuesta a estímulos como los ruidos agudos y 'las puncio- 
.,1116 	(.111 . 1.111 

nes con agujas. Hay espasmos musculares aislados que se observan prin 
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cipáltime7,61 	 brin 

'¿ipiolmlloclIbteh61 
squW-laiiédélVóiVérteltéirerái:1 Unaidéicáigá°i;ulliain¿W:>611ún9"WlalOhi¿-

ci6hIrletal=idéhotafgenetalteñií\Uña'-pébréinlidíTéidntrina. Ik'ül- 

- btérldimielestat9hina*ha0(65).0 	i" 	11(3 t' " ')1) 

- '1 A:álCétoSsísni5tiedéisértigudaliibIktidá o dr6hida,Sr'¿ell¿a dé'4'déí- -

cádri , 5 1 ániláIellleieeütierün thófitáneattiité"énIV'á'14"diálthia vez 

':Anteiadórti,)próceaolde,:rt¿wletáéibit,"élte'tlf'flpid65-"tdmándodil'12 a 

41U-htirásLasvacatiafecttidal")ct6nittimthtentli.'téciíltietiCn'nuneá'IU'n- i 

• - velAellirodúcci6h ,lidhéia-(601"P 	 nüa 	 "11  

gáligtilIeólUehotaqiipOklUtétiádén20 k"40 

1:os 'zniveleá dde geetóiláVT!qtieottlállitérite"soii de )10 	/1'00 i1 ngre(de 

tóOrtigttWárT ñólóilltafité; Isidara 

(aiav'ésobrsáfl ii°sO iJflg/1OO :mi! Lá51cido gii*ds"ritife'í'aliátn 

utangen;:elitiplááaal[ 

WcccéntracidnldeeditratciPsfticolillitiill',Oe'WU¿aleiWY)éli aiágte 

nsiole encuentra détreeldaljEI nivélde,y(515"u~stilttíteitin d¿I"14;1-

sueióiwatAidlidinuidójygidsWiVéFlásárigulnedl,"dtlfi7-1Dttitt 

•roideviestWerevádotO Eli -tónteó ntutrolllieOlVtiedeliáliasta'Un"' 
UinfocItoáPlubWihaátá 	ti;1101;(yl1ól édsinffilds'aUra- 

tar de un 15 a 401. Blood eta seftalan que losid¿Iddigiovófáíi- 

	

- loltennlalisangráiy'2111 1 el?TinetnéattiliiWUnien't~¿I 	étÉer-- 

- ;Imas11 péróiCtodfetd,yiEmdiybninan. clOe d icho 1 t±idós eii ro~dieiá' 

ailanzadowlve elictiéritían,  dIlliálifdósozi'lraVq1,1~1~ (1>0055) -.1911  

t 1Los nIvel'é1 -üt4Ifialq.oldtétóntiS 5utfeddálrldlat4i7-Wini1P100q11":dün 
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que en raras ocasiones sobrepasan ,los-10,mg/100 ml en los,animales 

normales,,pero,,sóloconcentracipnes ,de. 80 hasta 1300. mg/100,,,m1 indi- 

can,presencia,de,cetosis. ,Por ,su ,parte.; los niveles I delcetonas, en ,la 

leche de_vacas normales,.son,de,3 mg/100 ml y ,en las,vacas,enfermas,- 

de 40 mg/100 ml. Además, el contenido graso de la,leche procedente ;- 

de vacas enfermas.  es; de , 6 a 12S debido 41.,una reducción del volumen - 

de producci6n,,constituyendo sqlamente un-aumento ,aparente:(10,65). 

S61o.las cetosis,complicadas llegan ,a la,necropsia,,encontrándose 

lesiones.de la enfermedad con que se complica. Las,lesiones causadas 

por la cetosis son originalmente químicas. E1,11gado estt pálido o - 

amarillento y.su consistencia es suave, y aún,friable (hay,flaccidez). 

Con tinciones,ospecíficas de materiales,,de.biopsiase observan.vacuo 

,lasIgrasas alrededor de 1 a:PeTiferia. Terfelemicn(de les 10bulillos..-

hepáticos en todos los casos, lo cual está ocasionalmente acompañado 

por vacuolas grasas mayores, alrededor del centro, hecho:que se piensa 

está presente más en los casos severos que en,los medios. 11 hígado -

puede ir a la degeneración e Incluso a la necrosis, cuando la afección 

es muy severa y prolongada. El glucógeno hepático está ,disminuldo.•La 

vaca.no lactante tiene 3 gramos de glucógeno por cada.100 /ramos de -

hígado fresco, la lactante un gramo y la vaca,enferma 0.26 gramos (10, 

48,65,93,112,128,134). 

Las glándulas adrenales están agrandadas, fláccidas con, infiltra—

ción grasa ,y degeneraci6n parcial de,la corteza pero la médula no es-

tá alterada,.Se aprocian,cambios regresivos del Aóbulo anterohipofi--

siario, involución del ,sistema timolinfático, involuci6n pancreática 

t3 
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néfroirl'L'a Ylrói'dev testé t ,Peaáda 

	

-Cerril  Ils‹ 	'4j) i:»QeiiMiís ülent ida a,  'd'e,  ttiMafthIlpor 	f 	rae i6n1 a 

i:1111eriénilr  "IgVálli','" Cbii zc in 1ocd1óid& en lóat fol !culos (10,65) .í 
eCoriscitillercfuetrriárá7  tí legar)'tirt dlign6lticotlón 

e`11  'snfi2cierie •un' cóñiienzudd anái:iSis epi zoo t lo 

16gico y de los signos clínicos (3,6,10,26,31,43,48,65,79,184,93,99,,- 

	

104 ;112 	 Dé" 'está mancirs';• la S PruéháS 'clínicas. -IleVad as 

'Vara 'detectar 	 hiperce- 
í`drie'Mla Ceí'saii'C'tia 

	

	 'ConstitUyen s6ló ún herramienta de 
c'etii;  '16'S ..caS¿S 'difíciíes .'(3 ,'4';'10 ;43 ; 48 ;'58,65 ;79,83 ;84,93 

'Yaquéé 'únhich qüe 'thie'de. tkiimplicarleupor 

• liirésenci'a de 	rÇ 	 üriii ¿eto41:1°Iitlindatia ;,''Uelelefec 
u:tarso un minucioso eicamen físico 'que' puede 'rersé 'erCeátóScasol 'dom 

plementÁdá 	 (i ; 65;104111'21134) 	1,- 
diagnáltico si 	eivara 1  una respuesta fa- 

‘11Dié 	 Cié gluCoCertiC6idel eiujle .  infusión,  de - 
glucoSa o a cualquiera 'de' los tratamientos indiCados'.ertla-tetositr- 

	

bCvihl 	 '.k.!Uln«., 	,.f1;n:.1:!di 

Para 	terininar ia ' presencia' dé Ctierhe'S' 	érl' 	orinal,'''le 
che ' y• su¿ 'ro' o 

	

	Smh`,'sé r'enti 	Priiehil'aIrnitrópintliad; neta- 
ritHetial -  'Se'' hala 'en 'cl'ue'• eiiitr'oPriit int& 

tiro  `stsdice) en j3re'Senic`ia' 	'il'cet6na' aCeVoicétiit& dal un tco- - 
ler 'iridiado o 	tal"labletas'iiemnCettt" constitilyen, Itina;mcidi 

	

fiC12C 	1  dé 113  'h'1;.'iie h 'dleL ti  
	 " ," 	Vri 	re 	iit16"e 'el 

teWincir áéerits', 1 	otra prueba' dertiarldt'-, )  nnel'tn fÉa - 
mente reacciona con el acetoacetato (3,58,65). 

24 	';'-% 
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lai.NOmbolfs qua: 0.1Y44.1YPPra9.)-1.11aqtualtPYY01,a 4erIPPIFT,a_positiva re- 

presentai más bien,,unal,advPrt9a91.11111e.1.119 sgno .d9„enfeYllf1111 » silf4177 
lando,lque .cuando menos se, encuentra mucho, más, susceptlible, de padecer 

yia .í-De -cualquier, modo 	hay,14nail,rtleba, ,4,3,j.p rop,rlasiatq..pitiya y 

(a su vez signo,s del Ipade_cimientp, 	 .muy. .posiblemente ce- 

tosis.z. 	_ 	.1, , 	, ',. t 	. 	 , 	• 
..„;ClInicaptente lel pronóstico 	,la,afeccíón, es ;favorable„ya que ,la 

mayoría de ,los ,casos se .recupera incluso sin efectuar ,tratamiento ín 

dicado, además de ;nue sólo los ,casos complicados conducen de manera 

por ,demás. ,excepcional a la innler te 	,,11,2 *128) . Sin ielbarg9,1.,ecogno5mt. 

lcamente, 91 .-yrorisóst,ic9 :,ptlede.,conaiderarse, grave debido 	la pe /c1 d ,- 

..enageradaLde f,p91„ciarpor4ic,y.:a q91, 	prTillcción, de, leche .. se viene  
.Jr1 

::!obaio.4117.ált.,1C4Ialatq.11,1"1.1q10in7.,919°.¿:g!Mna,111? -. 19P! -
tal ni prontamente(46,10,20,41,43,6,5,79,8449,104,112,114). 

Como ;,11,40,,a,41)1,49,,,141. vacas  CePIFP1,1ien9t una,enfermedad_con- ,, 
CUXreWle, ésta debe identificarseytratarle .adecuadamente El ,nóme-

_ro ;  de 7 tratamientos,existentes,,para, la forma, primaria es. bastante ele 

vado, no obstante, el empleo de 500 in1 de solución, glucosada al 501 

por.vía : endovenosa, y. la 	de. glucocorticoides sintéticos de 

•larga oura0.01, para estimular.:  la gluconeogénesiscenstituye 	pri:- 

mer paso, en,.1a, terapia, de la cetosis., Puede, darse:, además propilenglí 

col o, glicerina, p9r., vía oral, lo que favorece la síntesis de ácido iy11.511: 
ypropiónico,rulainal, de... efecto antjcetogénico, precursor de la gluco-

sa y, SUS;  Intermediarios;.. también suelen usarse lactatos y pr9pionato 

de sodio.,(3.4.6.10.26„31_48,05,79,84,104,112,134,142). Ninguna tera- •,,,. 	ir 	•,,r 	 7 	í 	 . 

75 	1.s 
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tv;.) 	ze ,w)Id n'Yo/ft' 

Isc,11391,,IIMIOanielgY9IPYeFMIDA9 	)19nPM4i4,,T9X(1 

enR,I,T?Mnr:Y”91.11°9nrf~ae1?1tMloTIIIA4113111! frecuentes 

y po

13
r  lo general.ps neceser» repetin el tratamiento (10 26 65 84 - 

1),IVIngmil 	ni 	4MW:. 01 lce P.ar,1(1; 	z'nJ .(01 

1 1"4dm1,011111191611J,,de,,19111melly19,9q11,4aS f enOoy.9110105,p0 es,muyy  

pr5ctica;ya,que_toman mucho tiempo, por,lo,que,seyecurrn,m5shi.en;,-, 

41.1991e,°,4!-rglYFRI°içol4es..que ejercen 9,1191qq›h1pqrslomiAn7, 

leG4en11.911e,y1R1 411 hq11I4TnhaIRIli1149 ,nPlildRI~TORMISAInie,175T5 

te 	aunque es importante. saber que.fistos:ipueden .deprimi.r..la;produc:7-, 

c 	de leche ,(4.19.65) . Tamblén.,.suele usarse .sont,i.,got.ropine (ACTH);  

e, Inspllea (26,.31.134,101,114. —7  r 	 , , 	,t5 	/4- i v r, 

21 )Elbul9n41,m?109,1~1e,,9.nig”, 	 5c114.11:9A111.4. 

concentraciln,de.cuerpos cetAnicos yrn,ln,estImulación.del—ape“,t0;—

el m5s,utilirado es.el trienholone,en forma.de acetato /comonerapiat, 

egl 	 1:19 15.  
Otros tiatarnientosson,el acetato de,„anionloe1,t hidratet  4e do- 

ral, permanganatos y cloratos, 44os lor,qh,ent.1,,, lo, ,m1sm,o. i que íle 

ti6n de liquido ruminal en forma, de, jarabe, y„ la ,adicihn .de,.pequeflas 

cantidades de, melaza en la, ración.  para ostimulny,,e1. apetito,. ya que 

grandes cantidades ,agrayarlian,..e1 ;prehlemm. (10,31 	veep.  

se f administ19vit,amiir9,1 13,12:,yvcol,11to corno. typtomien,to,Mkico o  

nqrsal 	 ,V; .14!,YGItfT:311 A  Y,1,1,1 
están indicadas también, (1,0,651142.).,. La .cisteamina,, pnecur<sor; 	1g,11  

•)i [hl 	, t, ,, 	 ,•,..1 .•,,, 

CoA y el fumarato sódico se han usado con ,61.ito en algunos .,casos,, lo 

mismo que la colina, L-metionina y su hidroxianálogo (10,65). 



Ahora bien, si la incidencia. en el hato es elevada, debe revisar- 
IngykérilWüqéásó Có4égiisé7li 

.1Dádásli 

genliails°In''Cilaátóálíl'lieíénalbilYchilitióVdWlaálailldtó 
10). Las indicaciones aceptadas por lo común en la alimentación*IW 
gtdduál 
el tebaáiéntOAe'lal'vaCas'én'el peítódó dé"IlcaddVprólorCiónái»iiní 
altaingésti6n'eléigltidd lOtdót 

briiá 	 éi'lértód¿'di 	 Ño se` 2  
debe olvidar que las raciones con alto .cófiteñido Oroééicó púédén-de 
lén¿ádénát:t1I-Vadeaniíéné61>ilói'ló 
váréiakérádmériié'rld"Pidtellia'en ld'iá&f6W dIbédésICháliénk3f:00; 

26 61,114,111,12C.14271'.15erat'i menérii; ̀ 'étñ'lós Édtói lkibiélWeeléríi 
revisarse la dieta suministrada, asi - CITáo'éféCíáli'íd'de',1álli la •1¿iti2  
nariá.  la  pl'uéba 'dé Rothei'd 	"Párá 	íztídt '1 d 'Piléven 
cl6tíyiel.tóbtróldel pááéaliéntór-66,65: 	.1" 

'YÉn-él-Contról.  dé'id'afecá6ii; sé deben ti)ini'Vué'n.¿Vlis':;ícái22  
(1;1 .1' sefialadas'9éii 1=eldéiein' 'á 't'rátáliiéntó'; 'cónsfderárikWa4ilélill' 
victér 	Varó 'súlirilátr 	'r6tnélciéréta 
suprema imPbítáncld'Oé'uti 	 Prepar'adé'PáráldiddlIn'Clá,-  
prePardciln'OUédebé' liniétáre durante 
núár W'tiM1'dél iiértódó's'nCó 
311.6st:79..84;t1.21.!t2c 	 t hZ\; o.tr:11:trun 1.> 	A1)7) 

í 	11111 	.1 01 	, 1W. 	 •-.111p 	111 
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Cuando el problema en el hato es severo, la ingestión de propiona 

i 	 : 	(351:V.t) í 	 ;7.1 	 pn: 	aIibt,r. t; 
to de sodio o de propilenglicol da buenos resultados, recomendándose 

m;.11-ib-í 	 d 	,5 	": _1".;) .:% - 111 	?fi Vidi 
de 250 a 350 mililitros diarios del primero por desde 10 días hasta 

- 	;-!r;I!U; 	n.; 	 511 	;(11 
por 8 semanas, o de 110 gramos diarios durante 6 semanas del segundo 

-11a9v1 mur 
iniciándose después del alumbramiento. Da también buenos resultados 

„ 	•)!, 	11:,; 	 •, 
el uso de lactatos, la administración de pequeñas cantidades de mola 

za antes y después de la parición para estimular el apetito, así co-

mo el uso de vitamina A, 151 -12 y ácido nicotínico o bien el líquido ru 

minal fresco en forma de jarabe (6,10,26,31,65,79,84,99,112,134). --

Son factores coadyuvantes además, un buen alojamiento y manejo para 

evitar los estados de stress, y un adecuado ejercicio de los anima--

les (112). 

La raíz de la pérdida económica se encuentra en la caída abrupta 

de la producción láctea, en la tardanza en reasumirse después de la 

recuperación, y en la exacerbada pérdida de peso corporal, no así en 

la mortalidad, que de hecho podría considerarse nula. La cetosis sub 

clínica es también común, y aunque ha recibido poca atención, puede 

quizás catalogarse junto con la enfermedad clínica por sus efectos e 

conómicos. Por otro lado, si se considera además que es una afección 

de distribución mundial, con una morbilidad estimada del 2 al 201, y 

que afecta a todo tipo de animales en todo tipo de explotaciones, se 

hará evidente la relevancia económica de la cetosis bovina (3,6,10, 

26,31,43,65,79,99,104,134,142). 

Debido a la importancia que tiene esta enfermedad desde el punto 

de vista económico para la ganadería mexicana, y dada la ausencia - 

2$ 
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:._~n c, f q \ :lq ·.>L ~~i)!.J ;::~r-' :: ~ l i i t:i ~ o ¡ ~ , · : ·):.~ '-~ ··1 r,r r~ ' t r._, n :.::. r ~ ~::~ J fii r) --¡q l:J .-)bn;. ¡::_t 
de estudios referentes a la mismn llevados a cabo en MExico, se con· 

~..:;.~ohrd~ b n:J ~(i~..' ·~~ ~ ~ '<: ? r) ÍJ fj ~ l !L~•) "i' ;~{) f i '"'J f! d t;b ! f.<i t t~;n·) { r~_~ c, · r:¡ ~)b l) c ! L :i ~ Id ·. ' !:l 

sider6 necesario elaborar una recopilaci6n, ordenamiento y análisis 
r·,T~Ld :·- .. -~' Í; r~ t ' ! b:.· ·:~! J - ~ n ~ :. < : ' í ~Jf:Ji' t' ¡ i ·.rf> 1 :-~) ('I t i .i!J :-·. o·r) t: ! i ¡ i .i7l 0¡-:;:_ 1: í"j,'·~ ·:·. •1!.. 

d~ los tra~ajos de investigac,i6n renl izados en los 61 timos 12 aftos 
, - ~ ! .t ['\S f!""~~) (! r_c,¡~ \ : l ; i ) .C[;: ·) ~~ 1} ··: )!; l ~ ·l: .!t • .;._ (1\ {I :.· L i ' '·' -'!'i !: ·¡ ; ( O !J :~ .L ~ ) . - ~ l'. t l r, ;: ~ ·) ;..! (~ ·t. \.Ht 
para que los estudiantes e investiKudores . dispong3n de una fuente de 

i: r ·L.;:, j ~ ~!;~ ·:. · ~ ::t ;; ·~ -~~ cn; n ~·:. ; · i' :!f ~ T L!\ . ~ : 1:~ ·1) - ·r l'. ~d , : ; i. • i ! ; i ·Ji·J ; · :~ ·: : q : ·· -. ~ i ·) ;· .. ·J! J : i~\. i ·; .;, r;; 

consulta d~ f~cil acceso acerca de de ln situaci6n actunl de la ccto 
~ 1 

.' ~ l :~ • ! ¡ l ! ! ! i 1 ~ ~~.; : ·. l . ::.~ 1 ¡' 1 '' 0! . '. ""; •' ' :' : ,:-; ~.} ;: ~ ::.! - .. .. . ; ~ . ¡ • .1 :¡ -
sis ~ovina a nivel mundi3l, 
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tesis,. Para favorecer el desarrollo de la presente ésta se dividió 
- ' ''i 	 1,,.K.1 	julYria-Tvv,m)n) P?.5:1„r41trí 

en nueve capítulos, los que a continuación se citan: 
sum) 	srv,ri 	33111'? DDV. 	t•P 51; \ 1111 	1 'lb 1111Y; t.3.11 

-; 111', 	ti:1 	t:t 0 	r, 

91, , )1 

914, ,71.111 uo ;19110iD 

n1.11G-.,i1,1111 	900 

.)1.111l i 11100 

•J'i r 	f i  

(r 

9) BIBLIOGRAFIA. CONSULTADA! Gn %! '•1 	Lou; i }•),M  

En el ~ame se apunta a MailéránállábSi'lLá'CtO'tbdáAá.l itifOrlaCión1.  

conteniciá en i' rPreeñicR iikV'tocui4 C¿.i.Vestióitáéialqúiírá16nté 

del resumen pero en Lengua Inglesa; su finalidad es haCer'illégari, la 

misma idea n'qUieties ile'sConóón l'a'Lengüa'Espáholb 	((5  

En la Intmckawan se 'd.csCiilé' lot CónOcidO'Ibbre'leillbóVlná7  

hasta antes de ser efectuada la revisión bibliogrAfin,chb1 dol-.1,  

tra manera corresponde a IOS t 'antécC'de'ntessnbre l tl -iembLI 	i 1.1 /.  (0  

En el capítulo deMixtvant y Métodoa Sé :  de‘scribe'ltIManal'enlqUé 

fue elaborada 1 t, ss1 como Ins'‘eleMbntól -qtla' 1iité'gütx101H 

materiales utilizados, su procedencia y manejo'.. ''~"' 

El capitulo de Reauttados es la base de la tes11(."Én éstplástill! 
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el resultado de las traducciones, análisis y clasificación de los 

T 

artículos y abstractos de artículos proporcionados por el Conáejo 

de Címaia y TeenologX4 a través de su Setvicio de Conm~ a ~loé de 
-!tt11,1 	 ilYJ 

IngommaciOn MICIT-SEC081), y por el Cenb:o de lnéommeWn CUntWea y Mona- 
•, ,1•111- 

atática de la UnitIvuídad Nacionat Aat6noma de ~ea ICICH-UNAMl atendiendo 

a los siguientes bancos de información: CAB ABSTRACTS y AGRICOLA. Para 

el desarrollo de este capítulo se consultaron un total de 77 publica 

ciones en las que aparecen artículos referentes a la cetosis boVina 

que se publicaron de 1969 a 1980. Dichas publicaciones se seBalan a 

continuación: 

1) Acta Medica Veterinaria. 

2) Acta Veterinaria Scandinavica. 

3) ADSA., Annual Meeting and Divisional 'Abstracts,:JDS, 	1 

4).‹',4APIIIP:V9e1.111a1711 1191-9Pt19n15!, , 	I, 

5),Anales,del_. Colegio.,Qficial_de.yeterinal.ia,de ló„yrovincia. 

:de Barcelona. 

6) Annuali della Facolta,di. Medicina Veterinaria di Pisa. •   

7) Archiv.fur,4)WriT.entelje.VeterinarTedizin... 	, 	, •• 	,•  

8),ArchiV;fur TierernahrUng-í 	••1 1•u 	!.•1 

9) Atti della„Socletaltaljana,41 Buiptria. 

10) Autraliaa,Veterinary.Journal. • 

11) ,y 	vpd„Muncherier,Tierarz,tl iche WócheIschrift„ 	k1"1 

12) Big Farm Management. 	. 	 • 	 (11. 	(,. 

15)..ffliechemical 	f) 7  t, 	t .7 ') 	 (i1:11 -11'w-3 ti 

3t 
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14) British Vetlyii.myy,!Ipul,...í 	oil,if"  

1S) Bulletin of the Nippon Veterinary 

16) Canadian Journal of Animal Scie,p, 	vinaivjigy 	1,:m1  
(S 

 
F: 

17) Canadian Veterinary Journal. 
cilai (Cr, 

18) Clinicq:Y9Jt19,~1" bnu 	 19F; ni t>1$ildpeilol ínt,  

19) Compañía Editorial Continenta1,AirinA 	uni140  

20) Cornel University Press. 
v111rtil 

21) Dairy Farmer. 
VliGq 	trallunt. 

22) Dairy 
if,J t í'.1 t! • rdt 	 itli.(11:3, 	gil; 	.1(i 	r 11 -11.1,1. 	11' 

23) Dairy Science Researgh-Repo“,,Uníversity of Wilconsin,, .• 	• 	•,, •, 	! 	 ; 	1;1 
24) Deutsche Tierarztliche Wochenschrift. 

.1.1aq?_k! 	.1sAi(15'1 	figA fdt- 

25) Dissertation Abstracts International. 

26) Doklady Vsesoyuznoi Ordena Lenina /1/4 ,??1111<1;.10vIolciu 	(;,3  

Sel'skokhozyaistuennykh 

27) Dostizheniya Veterinarnoi Nauki i Peredov,ogo Opyta 
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n ul,L1:1>ziupLe 
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19 	W1 
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1~U ›.1s1 tíiij 
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1 	 1111 	i) 11 fz1 rrinY ní 
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• • , 	: 	• 	j? 	,:;•• 
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, ,1 
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Di 	;11 	91.1 winq 
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76)  Wiener Tierarztliche Monatsschrift. 
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En el desarrollo de este capítulo de Re4aCUWW se implementó la - 

traducción, análisis y clasificación de los artículos y abstractos 

de artículos, previa estructuración, en los siguientes incisos: Gene 

hatidewlea, EpizootiptplIa, Etiolog.U, Patogmia, WGRUA CUMicA, Cuadito ~cc, 
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• • 
AnatoMa Po.to/.6g4cg, Diagn6.1tícot  PAotlretice, TAat~ento, Phevenc.i6n y ContAn, 

bilv1 

e Impefraane,i9a. Econtinica. 
_A 	 ((1t 

En el capitulo de Díaewalfn se recurre al análisis de los puntos más 
1-) 	;.1 .1-n; 

relevantes del padecimiento, plasmados en el capitulo de ReintAltadoa,y 

- 1 ';1 Inc ZYJibflif.M 

tiene como finalidad la sustentación de los elementos de juicio que 
y1 	41 1 	1111!'l 	 i 7.14 .3'1tfi, 

conducen al capítulo de Co~, el cual representa al final de 
itiírí 	7,1 	;  

cuentas, nuestra interpretación última sobre el tema de esta tesis. 
7 	 1 	'1 Á :ti: Ti\ 

El capítulo denominado Apéndice comprende toda la bibliografía exis .  
C.ii 	'.5:;!•1't 

tente sobre la cetosis en bovinos, publicada entre 1969 y 1980, que 
t , .i, 	; 	1111v 	, 

fue localizada pero no analizada ni resumida en el desarrollo de , la.  
0¡;` 	?t! 	1 7 4  I 	• 	. 	' 	 y 	 • , 

presente recopilación. Tiene como meta hacer más fácil y expedita su 
• I "S 

adquisición a los interesados en ampliar sobre la materia. 
i 	;AL 	( (s4 

En el último capítulo, llamado BibUogitaga ConbuttÉtrin  se apuntan to-
. 

das las referencias bibliográficas consultadas para el desarrollo de_ 

la tesis. En el caso de haberse consultado sólo el abstracto del ar- 

tículo se hace el señalamiento mediante el apócope Abs citado entre 
• -.; 	• : ; ;• 	• 

paréntesis al final de la referencia.• 

	

..A 	1O 
	

1 	t:n 	1,1: 	• 

Para el desarrollo total de la presente tesis se utilizaron un to-

tal de 154 referencias bibliográficas. 

• 1 	11°,1 1 1111 	1 :. 	i 1.; • 	 , 

• ; 	,'".• 	 115. 	 1: 0 3 	0 	 1 44í'11..• Z1:; 

o 4 	J 	 • 	 1 j 

• ;:11“,ti 	 10'11(111Z 	;'''); :1 0.1 .i471-1 *Ji;11!)10.1 ¿,1 I.jJ 1 -1 ,1 ..101111)1. 11.;.k 
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R ES U L T A DOS 



• 

GENERALIDADES 



zirlf111-Ji 	 %lb 	 Lr 	ng 

‹7::v• 	elr,q .r);“;1' qt) 	 74oloi:51 no:gul v,i;7!o)- n:) O oh 

La acetonemia o cetosis bovina 1  presenta;19 	,las.siguientes1'1  sinonimias: 
1:1 (19 i)1.11:1(.1”Mfl. 	 ,1,1.14,* ..t0 ,11 ;1 	-• 	"."1, ” 

indigestión .pnerperal,_catarro cr6nico.galtrointestinal del )  por 	fi to,. -1 

	

t,¡.) ':•.)t1 	'r:q Od1;...› 	 ,1 	S 

thspepsi PPÉS  !.Pjalf:ttA 	 (.1”.5119)0,101.F,6,0-,.- 
ca atípica ,de leche o vitular. El,nombrede_manía ípuerperpl1  ,seha. uti- 

lizado cuando so habla de cetosis,.perp en. realidad .correspondo,a un. 

	

tV3 	 •.)  

Sll'41.°17FTT)1oe 1111?;;19.1Y,•9111 P1Ifli9AS•a10 :; (:~inV ,-4991911 1 

5 }: 	, 	, 	e 	Lip'3;•"n. "} 	p 	• 	• 

No es nbundante la literptura pctoal ,sue haga alusiln.a,datos,Tor, 

levantesl  , en relación a esta afecciónAesdo un Tnnto_de...vilsta 

	

nolgu nnEvoo 	, 

co.14?„ (1?Mit•.?;? se  !:› 	593?Y 	-!1u19 	1 Pu 1.1Pr5i  fe,  901nrii.s5:Tri 
ro en demostrar lp presencio, de ,cneirpos ,ce.tEni ,cos, en_la,„leche yf  iorin ,,.. 	 “,1 

na del bovino zetósico. En 1,924 —Sj011emo y vaudpr laude evidencia:7r,, - 	;11;1. 	3!• 	 L t 

ron la concomitanza de la hipogluceminpl t  padec4misut9:, y delq115, 

partieron a la iyilplementaci6a de la. terapia hasada on,imfusiones,de 

glucosa.,E19Z8,flupka. dls,t,ingue;pup.lorma,,Iligestiya,y,,eIra,nervjp,sa 

91J-941„ 
Lecomtp considerap que la p,s,tabulaci6n for.zada es, un fac,torpredispo. 

nente. En el, atio de 1943, Levesque reporta una, inc4dencinntayor,en—r 

	

I 	ky),$ 	.; 	, „ 	„ 

el periodo de mal tiempo invernal,. jo,oue confirmará da,Vigue en _T7,7, a...  

1955.,Ese mismo año
1  do 1943. , Levesque.sefialp, que,e1; padecimienta,sei, 9+41;194, 	,d 

observa más comunmente 014 razas. lecheras que,en.aquellasvproductoras, 

	

n :1(11 	 ,l, „,.1.Z11'• 	ir k 	 /hl 	 . • 

de  
1.1. 111VA9:11i111°919JY19-119i.°T•)?1,P~ 

entre la 	 1151nMlal!...319 1111 9cti 6'hhIlt d l?e5 A19,1!uT191bnlIRIIPY,1 
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meros en señalar la utilldidqd1 Íos Ilúcic¿rli2oldes en la terapia -

de la cetosis fueron Hatziolos y Shaw en 1950. Para 1961, Van Itallie 
In<I>n•v - 	 n 	't 

:YISéttigew apuntat que'ló -bútoneogénesis tstd 'lieMpre Wiellñadá-  en la 

enfdYWddád? 1 Lcii'd¿tVdrói“iill7ació"I'C'ab'ó ilqWitála"c1C"Vi6'f46 br 

3̀iTó<S' 	 inldj 	 'Tá2- patogenia 

del' ri'adéc-iniidn'tól;'uáll 	 'dad 	>érí% ' U" 

ók 	iSTS' é 'id 'C'duslá 	'Ce.  td'a 	'Ya 	' Caíd 
4(21 1 11. ridrlódó' de 'It'iCa
n un 

	

'S' conducirla 	'tina 'CidfliciéWl'id 	"oafa'C'ési.ató',"lci 

que desequilibraría el ciclo del ácido tricarboxilico con aCO'aitil'o 

consecuente de acetil. COA '4iaC 'és 'précurscir de 'cúetrpba'CétiSiii¿a's:) íos 

estudios `relatiortálás' 'con ia - patogeniá de la' - cetoafs 	fueróW 

Pbrt  11WVild 	a'2  ¿n 	 d¿d' 

Por' último', 'Rós'eribérg)‹.‘e'út;cil:‘a 	'III' 	 3YEAJ1" . I ) ' concentracio- 

ne's'' dé' 	Ctiérlos 	t 6iiiCóss 	'f lU Ido a 	 alca' «  
1.1bitiriár¿s 	t.éI6IicíI,r(11,131 1.39)

5„ui,,q1,i ri 

Es• un" hdcho' que muchos de ,` los' Casc-ia' dé cétólis' bovina' resUiTil'n' 
. inaddaddd.  i iment dcio5n.  'piará • ia‘ 	 Criáiirgó, 

incidébctit de,  cetosis 'es" relltiVáin'entd"Ilid• 	Muchos' hatos aii`ment á̀i" 

doá Cón raciones nutricidnaimentd áprójiadas'; stendó varios incluso 

los:' 'intento fallidos dci''ivrov 	 j;ór'iddid 	• 
c tonales ,•' lo • qué 	 a igUnoa'autOrd 	j)ensar'qUC 	• 

sis esiténtInea: 	iíaárla' 	dicistC 'sino ' qu'e' 'Siciapre es sCCiindariá`' 

otra' énf érisedad 	embargó,'' Un'Catudió .ehtiódtidiágiCó 'efCCtUadd 

en óruega 	qUd 	 '= 1)  
súbalini¿Itación'duranid'ii'lliCticidn'tdilbrana 1U el le '- "c;ndUCir ii t cétór 
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;!7:0Y 	913 	 !C) 	.I: Í. ni 

Y'loil»vá'ri,14'íóta 	 UltólVW 

" 

'La prediaposiCi6n'de cáracter geit6tica no -ha'lido deMdsti'ada, hé.= 
ro no se puede excluir la'posibilidad'de-ia-heredábilidid dé 

' 	d 	;nlieria'hiCaPicidad de lltiMiiiCiáñnelról;Clliriai quo haría insu 

fiCléaté 
PreciCciOnll'élelialias'áen leCha'lelecCi6n genética de ' ganado le=- 

chero' 	1'4112=f 

Ilia661iCil"111 favbrczca la 'máxima eí'ª 
íiiCtWa d  Si CienCia'pód 	n ezbargó`, las vacas se selccci'onan para pro-- 

vo une;.  

lezca . y'lle'el'deLlradUcCi6í 
en-vacas.áPaieiltealénté bién'aliíeiitadi~le'tánto'iáá'liaéásáCe-1  

tonéMiCaSACheilan 
iedUlidatia -énXiCiiOl'pétdidalmediCaMeiliiici6nY¡iágá'de'Vetdil'íná=li 
rios y 'mermas' en'la ProduCCi6á'de'leCheYdáráé'tSfi;60:'Y'vt,  "1  •;1' 

''lla"teChe'prócédeate'deráciis'afeCiadáslioi''ia'Uloli¿ 
áUliteátáride 

mas en los becerros. Este efecto se atribü9e''á l cáliffilS"filiJcóqúiliC'es 
de la leche como son un pil más bajo, menor peso especifico, mayor pro 
porción grasa y a la presencia misma de cuerpos cet6nicos. Se sabe -
que las cotonas dé la leche son SO% menores que las de la sangre, en 
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cambio las ur5Jarias son cerca de 4 veces superiores a,las,.sangpl.- 
10u..,—) 

neas_en los.animales,enfermos, A.pesar de esto. la detección de los 

	

eu.tur 	líDG 

cuerpos cetónicos:en,ia ,leche es un procedimiento sencillo,,prActico ¶'5,,,,,11.), 111,7_,;. :)D..11314 

Y149311tct9.11Mn.c!..e.9116Pnl!?Ilmq?“199n7n1?DlInO?fP1811Wkd,90.1W-)9 

	

la forma cllnica,como subelinica. Por lo•tanto 	l. l para evitar.más,mer 

	

":',/ 	 ./.11 

mas económicas, no debiera alimentarse ,a los becerros con lecho pro- •. 	 i, _11 	„ 	1.1 :‹ I.>fl  

cedente de 	 ghguq 	oT 

Es un hecho poco cowocido„,lp existencia 	un tipo,decetosis,en • k 	-I :1,1 	 '1'S 	t , , ^ 	 .!-L4 

losubovinosque„involucra.nlashembras gestantes_o recién paridas. 

de las.razas ;destinadas a,›la:producci6p,cárnca. 	diferencia de,ia 
!;.t.í 	 • -)11'.., • 1 	t 	I 	 , 	J ,> 	

i
...tu 	

k  

cetosis delsanado - lechero.,esta sí. 	A es una-causa  
í 	 1 L. 	 .1 1 .1 

de la preñez, ne manera general, ,,t¥icne luo9r1g9nIncAl”.1!9cAll"V! Tfs. 
tabblicas•derivadas,de nutrición inadecuada. Se,ha 

“Wl k1:1:!:S. í. 	 .í 	 „ 	r 

	

Hereford .y„ se asemeja en varios aspectos 	la 	ll toemia.de 	p la,reftez., 
• G 	 C•L 	',PI: 

de,las.oveAps (cetosis ovina)._ Por.endel, presenta.diferencigs_nm-,7-1 

plias_encuanto.a_epizootiología,,patogenia,,coadro—clínico...elc, 

que, serán descritas posteriormente.en los incisos cotrespondientes - 

del presente,tvabajo_de_una forma detallada.,1a_to,cemia de,la,prehez 

de las ovejas.ocelosi.s,ovins.pMedereduci.rs,ede upa .ffillanera,geaeral, 

corrigiendo los.defectos de.pul.risión,y.manejp.,,yarlAw.tratamiento 

deben tomarse,_empeyo, medidasinlódicas, glirArgicas (cesárep)iy,dO,r,. 

	

.caracter nutricional.11$,6p,.. 	„ 	,„1,,,d 

	

m 	 Inwsw, 
	

i1:. 1 5555 fíe; 	rtri15 .-3 	 .; b 

cf 
	

gb tu;í.,.ím 	 s: 

.51) r.r,t gup 	11-W. 	 91:, i‹.r,r191 .97) 	op 
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EPIZOOTIOLOGI A 



• • • 
t, 	Ti,roicolo I A 3u 

,,r:1:1 	!V) 	 119 	i;!;-!fil( 	f;lirvAi 

111 problema de'la'cetos'is és szn.duda'intls9sevérdenolas2.vatéé lélí!) 

chellni)  ai 	rtdúcíoi.WWfezióméno'siué'sutit'éténtilarhé-IdUandoAlstav,r 

recibén lacionéáquenó''aldifan'A:Cos,SlifiCiesites'iéléMéntósnutritiVos 

principalMénié'-éneiíéiica qüéesu héchO.lalexiliencía deuñ 

balaneeenergátíCo'negatiVo'én'181-piiMéral'sémanaiAwAáttacién(25 

40,44). OEverby e.t at hacen el señalamiento de que lálnVicatitcowpro 

ducci6n elevada de grasa butírica en la leche muestran una:inciden 

cza aún mayor 	parte,- Kronéld va máSltjesil,apiintári.:=J:1 

que.inos6lo la incidenciaes‘imayor, sino que la selección del ganado 
c ,Trv,  

lechero con base en produccIón'de grel'unaAdtiWPiincipales 

causas que preditpontn al padecimiento, quedando implícito un origen ;  

genético en el mismo: (66). 

Casi la totalidad de los estudios sobre la acetonemia se han lle- 
. 

vado a cabo en países donde las variaciones climáticas -de -caracter 

estacional son marcadas. De este modo, hay un consenso, que señala a 

la epoca de invierno como la más problemática por 'él' evidente aumen-

to en la incidencia' de la cetosis. Las razones son por un lado 0 
confinamiento a .que someten en estos períodos, lo que les impide un 

ejercicio adecuado, favoreciendo la deposición grasa, y por otro que 

es - en esta época cuando la carencia do forrajes se torna crítica, u-

niéndose al bajo aporte energético que incrementa la susceptibilidad ' 

(51,54,91,102,136;139). La enfermedad es raramente vista en animales 

en pastoreo (136). 
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10.51 0Everbyeta.t. (91) Noruega 

Bulgaria 171 ,201:  Simeonov • (2)  

-251 ,  

Blood et a/ 	(10) 

Schmidt 	(112) 

t-51 

21 

Inglaterra 

(65) 
ss;5  

Estados 
Unidos 'I 'ltiPtintid' 

.;,-.1"!er.y. • , , • 	, • 

PAIS 	CETOSIS CETbSIS INCIDEÑCYA'L AUTÓTC — REFEBENur 
1 .t  ly0TAL. 	 . 	PTA. ; 

~Wiá 1111 o5iDliqmi obluth._suo 	 t.E.'“hiatIOWski 9Up 
Democrática 	 34% Girschewski (40) 

•» 
HíJu 	1 	Schafer 	1.1  (11.0) 

11 
n 	- 

'éthe'  

Ji5T11 w>lo);,,A:11 11..) 

45 14 

En un estudio efectuldq tnr,Niarupkla k,  gfily,enbyqciC apuntan una inci 

dencia de hasta 15.71 en los meses de invierno, y de 0.4% en verano 

(91)i Thomas,,,ponzsu-,p4rte,i;Rn cjuglaterTti, demustira lqu?.. e1,90<1,1dp - 

losccasosLo.Cutrtl.Plen.rInYlen111.;ae.;41 4k,11,„Iel/A1,00,.1, tc11 del 

aflo(136)4n:YitIlaudia,,,en,91,mt4p,,k9s,RIMtoIndquIpl•  yjlikMJ,01  

concluyen quiln1619xelf,?-7,1AR 1:95.,1;11 1.95• sucedp"liaTgyaq_en,7,7 71  

quel(W.11111Wales'.. )gs14f.911e1~°r,) Yrie 7111 Rno91?1°-,11J:Ld 
confivamienIP:XIODI tiLí" 5!J 	 yei7,1111 	.'(j ;J¡. 

CUADRO:410ifl:n2 	 1 ,̀ 111:1 	47;1*!› 5h V,VT?'!I9 

INCIDENCIA1 DE;LkCETPS1.11 EN BOVINOS teglimps,col,pRompl9hTs ELEVADAS 



En la presentación y signos influyen: la naza,,:  sexo ly,edad...Las--

razas lecheras son mal susceptibles que,lasproduotoras_de carne, A- 
r;.1. 	 t 	 .“Itr 	 ií 	1.1. 

demás, aunque.es.peco coman,la,enfermeclad pilede,,presontarse-,en 

toro (139). Incluso se ha tratado. de provocarexperimentalmente 

t

.)11,.>D1.7o1 	7.cr=;1“!. 	C: O 3 	);,„ 	 , 	(,,, 	 ) 

búfalos
a 
 machos el ,padecimiento, amngue,con ,01),res,-osultade39),,,,1  , 	lr.:H77 	11.7,  

En los bovinos destinados a, Ja, producción de carne , afecta a.las 

hembras, siempre después del séptimo mes de gestación, hasta ., , antes, del 
í 	I   

alumbramiento, aunque se ha observado enong ,pequeña .proporción ha 7  
'11 3 	 ,71 	 • 	 .  

ta las 2 semanas postparto; involucra á vacas 	todas-lal edadól,. y 

	

1:77 	 .;;  
de manera principal a las que tienen gemelos. Aqui,. del. mismo modo _r A'1 ,1 	I 

que en la cetosis del ganado lechero, la incidencia se eleva.en..los, 

meses de escaséz de,,f13-1,50esti ptfolII5Iiferep5hylemdicha cetosis, en 

las-razas-cárnicas -la-nortaiidád-et-iiii-ütóbleti- qiie llega hasta ei 

1511 . (18.,,137). _No..hay reportes ..en la-bibliografía -consultada, -del-pro 

blemaeñ las'-'razas'cebOinas,4'ni de tr'abájos V  llevados a' cabo `  

mas  tropicales- 	 í 
.,`•..-,-, 

Las razas más afectadas son en orden: Ayrshire,.Jersey y Guernsey, 

cruzas y mezclas (entre razas lecheras), y Friesian (136). Las vacas 
Y':;í:)1.1M51.17Wi 

Hoistein.son mUche más susceptibles que las-Pied-Negra-,-y-la-cruza-- 
. 

de ambasrlOes bastante menos que la ilolstein péro más que la Pie4. 

Negra (88). 	
!',112 -17,;Y. 

cuanto-al-momento-de-presentatión, en'el ganado léChéro se es- 

las_primeras..6 semanas-posteriores-al-parto donde-se

presenta pzincipalmente, y con mayor frecuenciaAdella segundaillAat-

quinta semana (45,51,91,108). Sin embargo, le puede afectar en cual- 
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EDAD 
(Años) 3  1 4 ,  

NUMERO 84 66 133 136 137 88 46 
•r 

10.7 8.4 16.9 17.3 
1.• 	, 

17.4 
f;'S 

11.2 
1,"¡ 

5.9 

32 	30 	34 

4.1 	3.8 

	

¿la 	 rnni 	irus a el 1:1 n:1 iiiána:tuy.   

ge'Ii. natidoLituelltd"iúdídeirieiá'¿élidié1"Co hli nilliwole"áéjiaCiíCio 
'n el' (88 )‘ 	'Vía' 	 " luegò"déllairl.r '1.4131: 

S 	éintillégd Seta aTer 	Béth-é)é`yl&clhíitli‘r'ci'r¿'ik.iwnto'oi-'11riclIcieriCaít'i ( de '5Cé)-1  

t o sTsr- )stalSdirilnríCi).'(3.7.1;1h-111 	 :-110ri
r.  

'aícis 	 111 1 :1 

`lás -CáS' fin'eiabiéS `dé S'"tiño'S1  (111 (1) 	Ir  91; “1-  

LOS Cuádíót sigúlhhtet 
1;o11 	.rupnur; 	" 

n de acuerdo a la edacv5,  el momento de 
¿i6ü)5eTiLr,ei

1,'; ,•¡2
rto, r

1 	 y ;•cli 	rl•-•,;"‘iy; 	 • — 
acion al tiempo postpa es'ultantés' de un esttidiek dee 

• -• 	 -,u1; 	l•-• 

1 :} .i'>'3 1,. 	f?f,w!u- guí; _ 

"111ÓCTIRENbIWPNINSUÁ1:1)11 LÁCIETIOST I5  

	

,:y,;11 	I 	•,";11!) 	 n 	11.3I 	1. 1 	•?. LJ.> I sl 1 ir 	 r. 1 

MES 	1 	2 	3 	4 	5 	6 	7 	8 	9 	10 	11 	12 

NUMERO 110 _.. . 126 126 , 175.120 
	

1,, 	4.  

14 	16 	16 	22.3 	15.3 	1 	0.5 	0.4 	0.8 	1:9 	' 5.3' 6..'5 

;". 
CUADRO No 3: 

;1•. 	• 	1 
DISTRIBUCION DE LA CETOSTS DE ACUERDO A LA EDAD* 

* según 	ine y T ikka (102)v1.1  1" 	ncri 	',10”14 	 13  q 1ilf"91(1  

lar 	 't 	:p 	••1 	• 	 i 	t 	I 52 	<%. 	) 	W.)19 ;-) 	1.•• 	UP 
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CUADRO No 4: 

Ts  OCURRENCIA DÉ LA CETOSIS EN RELACIÓN AL TIEMPO POSTIARTO* 

TIEMPO 1 	2 3 4 	2 3 4. de 	3 
POSTPARTO' Sem 	't;Sem' Sers:Y.Meses Meses Meses 

NUMERO 80 1 39 195' 	285 42 17 

3.7 	10.7 17.7 24.8 	36.1 5.3 2.2 
• In 

Según; Roine Y.;1',41(11' (1512), 

Tradati apunta, que un 301 de los casos' de' cetosis son de tipo se-

cundario (137), pero en- un estudio llevado a cabo por Cote eta/ se en 

contró que un'42Ude los'casos de cetosis eran: de carácter complicado 

(21). En él' cuadro slguiente se anotan las enfermedades-concurrentes 

más"frecuelites` 	lát,  cetosis' de' 'tipo 'complicado:,  ;•.! 	z 

CUADRO 
	 r. !I 

ENFERMEDADES CONCURRENTES' EN 120 CASOS, DE.-CETOStSESTUDIADOS 

ENFERMEDÁD' t 

Retenci6n placcntaria; metritis 15 13 
Desplazamiento de abomaso; 	torsión 7 6 

Gabarro; pododermatitis 5 4 

Gingivitis; dentición pobre 5 4 

Infección respiratoria; neumonía 5 4 

Reticulitis traumática; peritonitis 4 3 

Quistes ováricos 4 3 

Otras 6 5 

TOTAL 51 42 

* Según Cote et al (21). 

41 
S' 



• • e 
O. WW5; 

Comolpuede apreciarse en el cuadro anterior, muchas de las enfer- 
Aí), 	 U:JA.151 	AIrWi:YJn 

Médádé-S-tOnCurrentel parecen ser aquellas -  que'son'prevalentes en 

vacas lecheras en el...primer,o,Isegundp mes do lactaci6w(21)- 1 

Por otro lado, Lee, y Hardie hallaron nue la cetosis seguida de 

	

u? 	)!1: 	(11m1W 	• 
fiebre de leché -(hipocarcemla) fue do 4 .2% en"el-ganadO -Jersey, - mien- 

'—'  
tras que.de..7.91..en el.11olstein .(70). . 	 . 

El conocimiento de la epizootiologia es Importante, tolólitildeMdes 

tra .eLhecbo,,,de que,en,Inglaterra.se llegó al,origen-,51,o,unaepoptia. 

de cetosis wtravés deyanflisis de,uwalimento,comerciay en „el,que: I. 

se encontraron i l1ó,partesor¡mil.16nAppml.de,lincomicina, .11 

encontrablj.alterandoial ,flora: ruminal,propiciando un,aumento ; .en, la 

susceptibilidad haciaeLP.adeCilliento,leW.cuei6NI(14,13):;-AelJmiP1110 

modo, en Italia la incidencia se encontr6 que se duplicaba por 

tar-zowcantidades - cexcesivas.,de l'orrajeoens.iladedemalz ITIlysique - 

incrementan la fermentación acética y butírica en la cámara de formen 

tación ruminal (119). 

	

3r1 	; 	 11.1 t 

	

. Z:f 1"1, 1 	:I 

..f.12102 

11,i-ey; 

t fi, 	5,15  

49 



E T I OLOGT A 



-ulg 	 ilt;!;ilit-V- ric:ty,ttbui ni -A n91 uP. 	o5w:1.1.91, Mío) 

ETIOLOGIA 

(:)cti; 	'lo(: 	 ?,9.11,PY ,1 ,1 ;jA 

Son muchos los estudios encaminados a lograr el esclarecimientckde 
t 1917wIliu 91) a.5 r.t:15 t Gutlt gldty?. ,u/r,441%,, guL:J 

la etiología del padecimiento en trato. Así las cosas, y come ya se 
ItAr, ol 	 hnu 	',11 1,T2Zb 

citó en la introducción de este trabajo, no pueJe hablarse,a1 menos 
u ')p 	 (11I 	 ;17,1ittth 	Iti 

por ahora, de un factor concluyente en esto sentido. Simeonov ha lle- 
1.1 :19 nC 	t.1 

gado a la conclusión misma que Kronfeld al estimar que la enfermedad 
Inv)ntitn 	t-)ttt:.n 	,›q, 

es atribuible en realidad a la suma de factores directos e indirectos 
,IA1-11y3tttiq 	".1~ 1;1g 1-'1» —~hubn 

tales como alimentación, modo de explotación, asociados,a problemas 
1:1 	. 	t 	 ging t 	; 

endocrinos, además de la presencia en algunos casos de afecciones se- 
,•1 111.!rtirtu 	;:tbnlJí- 111 -) 	 7 ,t-,11L 

eundarias, de donde puede deducirse que corresponde a 
o 9h 	

unsíndromeide 
:*!  

caracter complejo (64,122). 
;;,! 	,1,y4T1 1,19 f19:1 	11:J [';-;0 27 	W51 	z) St tt lit 	1,15 	tl,:t 	( 

Es importante recordar siempre que las elevadas necesidades ener- 
flt! r, 	, (v. t P.1 	1 ,1 ü o 	1'13 WI 	11•1 	1 t :?; 	pu 

géticas de la lactación temprana, sobre todo en vacas altas < producto- 
, G; 	 'p!f;itct 

ras, es un factor que predispone de origen al ganado lechero a enfer- 
91y t,fIllo hti911,' 

mar de cetosis (5,15,66,110). Puede decirse que en el balance energó- 
, : ,1 	, 	out) 	 1; 

tico negativo derivado-de la falla en compensar producciones elevadas 
t 	, " 1E1 9 	1:1 • 	, 	• 

a partir de un incremento en el consumo de alimento en lactación tem- 

prana está el origen del padecimiento, visto esto claro, de una mane- 
, 	• 	, 	 1.1 	- 

ra general (25). 
,1Ii!:. 

La cetosis severa depende de las restricciones de los mecanismos - 
?v::!-1! 	 t 	. 	 t,t1 

homeostáticos, las cuales pueden ser aquellas derivadas de la incapa- 
,(«  

cidad corporal para sintetizar enzimas clave de modo suficiente, o de 
•ttir 	i 11011 	gtil: 	111 	E. 	ni: 

la imposibilidad de utilizar sustancias diferentes de los carbohidra- 
it¿tt 	n 	•Juil 

tos (grasas o cuerpos cetónicos) como combustibles para la respira--- 
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• • • 
ci6n, derivado a su vez de la indisponibilidad de glucosa y sus pre- 

A (,) í 1 
cursores (5,64,66,137). 

Los estudios recientes hacen patente que cualquier tipo de situa- 

	

„ 	,•: 	-y• 	•., 	• 	• 
ción estresante, sobre todo si énta es de caracter uutricional, pre- 

,,lw,,k1111.it;q 	r,.7.:oir,U) 
dispone de una manera contundente, lo cual puede covroborarse a par- 

n??, 
tir del análisis de los estudios de tipo epizootiolbgico que demues- 

	

,,I 	 !!•, 	t“i 
tran elevación en la incidencia de la afección en aquellas explota— 
! 	 f 	)11 , 	5 	Y. 	Y$Iii 

cienes lecheras en las que el manejo y alimentación no son los más - 
• • 	,:; 

adecuados. Así por ejemplo, el ayuno prolongado, las raciones inade- 

cuadas (insuficientes, désbalancendas o excesivas), la supresión del 

agua, y la presencia de diversas entidades patológicas aumentan la - 

predisposición a la cetosis de los bovinos (18,27,39,44,66,68,89, --

141). Fichtner eta/ apuntan que las vacas cetósicas generalmente han 
• .21 	1:_ 	 :1 

padecido un déficit energético o proteínico, o un exceso de proteína, 
.1MGI,E,“1 n¿/i)rIní t:! 

o el uso de forraje cetogénico, o cambios muy abruptos en las racio-

nes antes del parto (35). Al respecto, Shead opina que no es en sí - 

la'ráCión rica en proteína lo que predispone, sino más bien el rango 

proteína/carbohidrato, cuando éste exagera la proteína y reduce el - 

contenido de carbohidratos (118). 

Como se anotó ya en la introducción de esta tesiS, los factores - 

predisponentes son múltiples, y las investigaciones encaminadas a r di 

lucidar la fenomenología etiológica sólo conducen a la confirmación 

del caracter múltiple y por ende complejo de este asco. Se habla 

	

••? 	. 	•., 	•••,,, 
de situación cetogénica ruminal, lo que implica que lá adición de fi 

•!, 	r i 	!Y' YY!.; 	 1-;) 
bra en la ración que conduzca a fermentación acética y butírica a ni 

• , 	,••2 1 	• 	, 	; 	,,,;1151r.) o  
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vel de rumeg, es un factorr que prpdispone; pero si la fermentación 
9t t; l 	 ..z)1 94.1 	 olívJífd 

tendiera ,a ser,propiónica, entonces probablemente la cetosis sucede- 
001A 	 :1 -1 7ide?. 

ría ,con menorfrecuencia,perola producción de leche se reduciría -- 
• ;,;(1 	.17 -,'J 	MI V19 "12.5 (199i111 t ' ‹úYnnl Ot 'Inri .1)191 
considerablemente, las vacas,tenderfan a anabolizar como ganado de - 1,9mulílv 	91) nitsr.1 a0i:fubolez ur :19 ‹,)Td nn) 

engprday,la 	 cr..acra 
	reducida cantidad de grasa (25,27,64, 

1)11(1111”11G1: 	.5111) 

122).,por,si,fuera peco, Qirksenconcluye que un contenido de grasa 
I" 	

, 	
,:q19',/i0  1,7•  .)(1) 	,1 

cruda superior a 800 _ gramos o de 604 gramos de grasa digestible en 
, : 71,1•,) 	1 r 	¿,)1I 	:3"i*í 	1-1 	.11)1 	1, 1:1 	-)í., 	.r :)H. 

el total de la ración, predispone del mismo modo que un ensilaje con ,"y! 	1, ,, 	Yu;, 04 ,!•.ficvn%)tn-.1 L! gh 
elevado contenido de ácido butfrico (27), 

(1e) 
Es obvio que. muchos aspectos,predisponentes son únicamente secun- - 	 t 	 ci 	f,7.07.7 ~1f:!) 

darlos, como el cebamiento de animales,la ingestión _de forraje ceto 
n97.1 	

, 	
í117.1f,.:9 

génico, las situaciones de srtess, etc. Pero, ¿qué factor o factores 
- 	 125 	obr,tumm¿!ibn.c 

representanla,clave del,problema? ¿Por qué vacas en balance de caer 
'iU 	 Si> W.11“.!Dh 27(.,U.1)M-191 

gía positivo y aparentementelnen alimentadas desarrollan la acetone 
to111r "fh '), 1'.!9(Utg 	nnz.,  

mia? Estas preguntas han llevado,a111 
 algunos , autores 

 /31:5
a  d pensar 

;i
que  to-- • - 	 •,,•3 	. 	1; 2 	nt; 	: 

das.las cetosis son.consecuencia de una afección primaria, lo que -- 

querría decir que.todas las cetosis scrlan,secupdarias. Pero ésto 

tampoco parece,ser cierto. Ya Kronfeld demuestra que la cetosis •,, 	•,, “(, !:,11 ut 	1 ,:mt r 

pontánea primaria.es una realidad, un problema cuya clave de origen .,„ 	•,, 	,.„ 
 

no está todavía mur clara, pero ahí está. Incluso,,son muchos yp los 
11 	 .. , 1: 	 i 	 1 	'1%1 

intentos fallidos de ocasionar cetosis a través de métodos nutricio- . 	.1 	•,y;1•,, (..,,5 
nales; el_problega parece conducir cada vez más, a considerar el ori 

• :* 1 	• 	1 1 	 i 	 — 

gen en incapacidad metabólica ?  esto es, a una. deficiencia de glucosa 
1- '!1 	11 	1'11. 	;!;;,, 1 1 	>;-5 	 5711 

r_sus .precurspres -(princlpalmente oxalacetato), asI como del equipo ,•  	 11'.1 	 r, 	 ) 

enzimático npcpsarlp.para sostener. inalteradamente el aprovisiona— 
: ,.11(7111 -1 	 1 	1:17:411 ti tul!,,y: •Ii • t p 
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n, 	 / 
miento de energía para síntélií jdé- los diverloS 	compoiientel'de-la le 

'N5h51) 

che, sobre todo en laS vacas altal prodiiétóras (27:61).-Segúñ' 	9 Krón-- 
1, 	; 	 ; 	 f 	'1 7; 	 r 	 • 	 t feld, por lo tinto, el órigeñ está'en la sélecCióh - de las VácáS)le-- 

•,!.) 	 ' 	:)r 	r 	5 	t 
cheras con basé en su producción tañto"de grasacoMo'de Voltimen to- 

1 	-');)pbg- 	tr tál,'ló qüe fliéría la Capacidad'endocrina y Metabóika conduciendo á 

la enfermedad (66). Yá OEVerby apunta al respecto (lúe la elevada pro 

duCCióñ'dé graSa bútlriCa en la leché predi.shone -fuertemene'a 

presentación dé la enfermedad, lo qúe Viene a reforiarlas coiiClusio 
v91-: nes de Kronfeld (91). 

Los alimentos cetogénicos son varios al phreCer -de'entre los más 

importantes eStán los ensiladól Con alto conteñide'de'ácidó . bútítiCó, 
•• 	 í el uso indiscriMinado dél tallode

,  Maíz como fotraje yá qiié suele -- 

éxacertar la ferméntaCión acética por'SU alto Conténidei'de- fibra, a-

sí como uña ' especie dé frijol llaitiado'Nu¿tééiük:'‘,Iutijáhii.'el'cnai'coní 

tiene Una faseliemagiutinina que M'era. ocasionár'dilcrasia 

nea y condúcir a uña cetosis secundaria, Odemásde haliarle eridiCho 

frijol glucósidos hidroCiánicos, los que illidieráñ'bioqueár la` activ 

dad enzimática en la fOsiOrilacióXidátiva a nivel de'CitócrOM: 

oxidasa, reduciendo la capacidad metabólica dC pródUCCián . de cómpiieS 

tos de alta energía. Pero estos ailMeñtóS s6lo'CoadYuVan'éli'el'atimen 
•••: 	:11 to de la aparición del padecimiento (113,119). 

Así támbien, predispone la hiperceiOg6nesis de lá glándula mama'-'-; 

ria derivada del mecanismo de'biosíntesis de grasa d la leche'Y él 

uso inexplicable de antibióticOs en lés racion ies'del ganado'lechéro, 

que desequilibran ld flora rúminal y mérman lá cálidad'y cantidad dé 
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-11qL111:40499kInUlactquelli~eni 'yb bnb.i7rIn 	n GY:~31 no:) 
qtr91,f41,~ ~IntTlibuyell Jen lel ,dosarrollo de ala •cetolisHha- 

,%. ina 	disminuldln ide:.744 Iresistencia, ,nntural, da l Os animal on-a 

las ,eniermoda49A•len qtAlur5040  postparta„ loa' cambiosHde 'manejo en,  

el ,  período, lde SuscepUbilidad., la. existencia. da otros• disturbios me 

tabólitos o de carácter reproductivo (70,95,117)r, risll con& la priori-

dad  .de  .1.1 glándula mamaria, por, la', glucosa ya que incluso animales - 

h»oglucém,i9os, pre Sen tont  concentrac iones do. a ctosa) dentro'. dél,  rango 

normal„en la„leche (5);.1.;, 

Tradati. .trata de , resumir; a 1,sehalar que la cetosis:. se caracter“ 

lat.er4d9,meta».1.ismo , glúc ido debido )unl insuficlenteapor 

te; de gllc 410109A PileP ic301 ag una( insuficiente ab sorci6nL a nivel:lin 

testinal,Spotluna.;  afección., crónica;, gastrointestinal) ; :Asar'una:;reduci 

da utilizaFión denlos( glúcidos 	tisul 'ir (diabetes) ; a , un , brus 

coaunentoilek,c0n1P119106geno,de,losIglúcidos;(porfiebrei gravi—

dez,,lactaci6n,etc 1 );-a,,un abatimiento: del ,  glutógeno tisular - (bepa4 

Se l habl a., también de i insta ic iencia 	rac iba endocr ina 	:obs- 

tante, es .  aparentemente tTelal ivat ..condicionada , y .probablemente 

cundarla pero ,no determinante -411.1 5.21,57i64 1.68 117,15,1,152)'. 

estudio : e Xectuada por ler; ins .,demostr6. que en.el , perfodoude•suscept i  
bilidad a )11 	,se.aumenta ,el-glucagen ;plasmático (factor hipar 

41!"1144Pte), 	.q111741.,cOmurespuesta , a 1.:$ s. elevadas necesidades,  

energOti,cas situac ión.que ,pudiera aes.ponduj era • á idepleci6n glucdg* 

.,(8) . , 
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• 
Con respecto a la cantidad de insuliiii [clídulMitéldüiliñOláqate- 

-tonemiabovina ,exittelconfúsit5nienAWiblbliógraTia 	 - 

lunwparte,.Buonaictorsihablw;d1 , hiperinsulinitm0115);. Ipóf"el'citio 

SchwalmiySchultz-apuntan qué durante , la, Teetólit ,"clInití'ié tibsérVi 

hipoinsulinemiav-peroaclaran:que'éltaes-én'réalidad 94516:cnnléttien 

cjaAe: 	hipoglucemia (.117.)';.  

Se sabe que a: mayor concentratién de-cuerposte~édIhWy -tibl''Iíe 

norcantidad:tlecortisol,-Awnue- IleVatw“pentárv~,laYcetólií'tifetl-

ta la actividad de la corteza adrenal, de aquiHqueáltUnoS'auicire 

hablerLdeAnsuficiencialcorticoadrenarabsoluteúo,relatiVItétau-

sas,:decetosisin;embargesentealidaWianefédtó'dWialtétéllís' 

yIno,,una cauSaAe• la misma-, (17M5)'inPero:poritittriAldo 

tuar)lasncontraditciOnes;fahabolenkolentOntitV,attividadl'aüMentiák.'"de 

la:corteza:adrenaliétt lati5vatat. tet6ticaS (151) °IIM'ébttánteYhiléde' 

ser,fque enunlprincipio5laijtorteía. Ydeestalsl6ndUWendetriña'étté' ,  

hiperactivaaumentandolaglucóneogéneiisque:al'final»deCuentaS'"7  

conduce a cetogénesis y por el hecho mismo se deprima.PoSíériói.Mentl 

su actividad; YaKronfelcUapunta'que'la , excesiva gii)COnéogénéSitfa-

vorecelacetogénesis,-lo:quejSugierejunarelatiWde'taUSaéfeCie' 

entre ambas condicionea'qUe.puedén;resultar'de-úni tértétá (64);»fli'' 

.,Son,muchosAOs 'intentos' de Causar icetonemia'w;partirdela'adMí 

nistracién , de titokina ,algunas' aveces 	aunádamenté 

bre aporte energético,; y}Otras 7unielevado'toniénidoáéprOtellia'.' 

estiumaperai.laenfermedadalgunasivetes,se:logiaprdducir,iPéio7mti 

chas otras veces no (29,57,64). Y aunque Zharov sugiere que .ét )hiPér 
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tiroidismo puede ser la causa de la cetosis (152), Drepper £t al des-

cartan indirectamente esta posibilidad. Sin embargo, la actividad de 

la tiroides durante el padecimiento no esta del todo clara, ya que -

aunque los autores citados hablan de hipertiroidismo, Buonaccorsi di 

ce que durante la cetosis hay un hipotiroidismo compensatorio a los 

niveles hipoglucémicos. Probablemente esté implicito un mecanismo de 

retroalimentack6n negativa, esto es, que en un principio se suceda -

un hipertiroidismo que conduzca a hipoglucemia, la cual desencadena-

rla una reducción parcial de la función tiroidea como mecanismo com-

pensatorio (15). 

Caple eta/ apuntan que en la cetosis del ganado bovino destinado 

a producción de carne, los altos requerimientos energéticos de gesta 

ci6n, sobre todo en casos gemelares, aunados a problemas de subali--

mentación y situaciones de stress como la supresión del agua de bebi 

da, constituyen probablemente el origen del desarrollo de este tipo 

de cetosis (18). 
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• • e 

10q 	1? 15JUSUI1T  )i1)9Z1 11111ADAbd‘q 	.Li. 	&IOti Ei:-.7fitotEJ 

12 	oví/n1- 1.1rww, In óvilnitir.”7, 

;:o1J41-.º141Sar.k.isIck.111 ,,Ogell•CO 49S,9,1111a.:is9191(u:ka l?45i•491,In91p13151,d1.9Mada 
rtksPiuO1y)191:19.0r.kal (-8,klicoqct,IY9..119T pO,1J1-,sArnIA 
iSitUllCi6fl $4.14,a :P1:0V9c a 599 1-4918. 	91!e Tg1-97951) '19491 a:IMI:rrY1,1%‹FT14 -?11.a 

una reduce i6n 14n •,11,4,1p9a1.»11dg4ode gluco5a ya depleci6n, 	glu 
cbgeno 1191)*IlCOr COu Ao  r.1449.se  promtae'e laiatUizaci6n.4, „.49.4es :,- 

11T11105,Pr94~% 4ela 1reservas gr91159,9110MRIte-54!une911?1: 
Nw ,nbetle11,1;15  tO1';41.49.1 41.1191Ao n9111449si,1111~1Tellc 015a  

,sionando-A91v1145111,1 URIACITY19InclRrJaceIll'P'4v,1>cualle  (19919a  
en 105 111eveldel7;cuennI0111 0smtAsT'Pill99019 11 T41vIrt?Yla nEn  

-1nsn'In.Pos1RIV!gr111.999111PrlY49F119n91 91eYR491 (5,1111 7!15 1PARA•99,  

	

92,971124)1 1) nnolpolo¿ on :)v 	():).11-5,51.5 

De un reegly1TippIpipypme0o,d4aTleodeplAlOnowolD41 glIFólloen 

	

91109-2T119.1:1791.)gTaM9 	tdesdopa9 la 

7s1utesi$51WlICX918,0Y 111,10o)P101511149141:.,19411 f?Ella> de i lR-; - 
- glucosa.,  saugu £O911 ($511.7 )iT;iEl, 6.c149,PT913.11111P9uSRP TP sPlf1.9Pno 
m ante , 14 fuente, principal AO .1,1 ,1~41 0,?i,114Pc9-l a(P,92:11 ,19-r f°rma- 
ci6a dolOCI9sul.ilsIklaA9Ya.,-kasill.,a9111Tos,c4UR00F~P 

-fermentación pyopl4nice,condu9en,n,bajallnleM.1)"anyeay perl - 

ende.de allicelgeng,heche Auel'Iollieve, i1n,mev14111acIpni~ piam isa 
tisfacer., (119~4APOAIrgOt4C.11.1“9..loY..910ali (1‹11.)1..id-r.ox• z.gagltolov 
• ,Anatediataine»/.0.3141,pli« 

 

da) , par . ,?„1 ..dur:n,e o 1 	mes,S,O;  ,OP,SPL 
valen,`,promedia, lun ,24 14(0)4,11131c11 dqe rg1zz .91  

	

en-el ¡segundo, yt.,t r<I,X. ¡gala raP.POSIt 1-̀ 1.411 	519 tbía.laTe..),ni 9°Pse-  " 
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cuencia de las altas prodticcxones que -no pueden.  ser compensadas por 
incremento cualitativo ni cuantitativo del alimento. El problema es 

• triba en que' en vacas grandes productoras es -imposible lcubrir ltodos 

• les' Préqiieriiiiiéntds 'd'e nutrienteis 'cilirente el' Pico f dé,'IáCiacién,por-;- 
' qU'e'' I ConSiimo. 	 Itil'rultanteá .de 711i1C hiñes-  '. just'zinien 

ñeCe 	' lee liMitádo'"¿zt:Soj'Ei. 'finlianCé'energéti:Co - negativó t7" 

se 'asocia 	 'de"ncettaccititto por 'Itiv:thipogluée- 
miá 	 qUé la 'gtuctiati caé 'terca 1 de ''40mgt 

100 'Mí '6 'riiéntis''ciaando '1'11' raCai'anOréctictis''''Ié vuelven • cet64 iCas 

miras las 'iéservai Tgráál . son'enCilalizadál parw'Prevenir'imancei- 
Mál 'Severa éñ ll'glikénia¡Con-glúCeneogéneáis ,cOnlecuénte6 la 

aCétinieilia(21:92j1A Pe'sár'de lówCitadnYKrenfeldoliní queunb 

lance energético positivo muchas veces no soluciona el prñbletiá b :4 

'considera 	 Clesinitticien <66)1 .: 	r • 

r  DiéPpér:'SéEllá''qUé.  en 	céteisica`salas poáibilidades /meta 
b151iCas• Para.  lograr' el' cUbriMiento de 'todos los.  reqúerimientosir(Por 

. ejemplo 'debido a' "iiikifiCienté' estiinulacién' endocrina del procesos: -- 
bles intét 	estln muy lentes para la inCrementade produCcién • 

lIctea generada' pórel -cruzamiento, ' 'es 'decir .  por 	selecci6n iené- 
tiCa de reproductores ' 00). A este'relpecto,, Kronfeld refuerzwali 
juzgar qiie.  es la' séleCtiei' del' ganado con base en' producción grasa 

y de volumenes exorbitadol& 	Conduc'e' 	agotasiiente. de,  las.  

fuentes 'dé' energía,' a lál •dimintiCiein rde.  16"disPonibilidad (:los , Pre- - 

cursores dé •ra" 'lluai'sa 'y. 'én' si al dés'arrolld rde la cetosis!1;(66) 

PróCédénCi'a 	'la 	 rumiante' 'es'. principalmente 
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end6gena, esto es, a partir de la gluconeogénesis. De los 20 aminoá 

cidos conocidos, la leucina es cetogénica; la isoleucina, lisina, fe 

nilalanina y tirosina son tanto cetogénicos como glucogénicos; y la 

alanina, arginina, asparegina, ácidó-alpártico, cisterna, glutamina, 

ácido glutámico, glicina, histidina, métionina, prolina, serina, --

treonina, tript6fano y valina Son tlútogénicns (5,71,72). 

• En las vacas afectadas, los niveleslde alanina están bajos, lo 

mismo que los de serina a nivel- plasmátiCto 	o que implica que se re 

ducen debido a su utilizaci69 gluconeo¡énica como respuesta al proce 

so hipercetonémico 	leucinl'no'se utiliza en la gluconeo-- 
-.) 

génesis, sin embargo, sus niveles están también disminuidos; esta 

situación sugiere que los amlnóácfdos cetogéni ós tam 

zadosprobiblemente como fuerte alternante de energía para produccio 

nes;,elevadas aúnji,,pesayde.)que l esto cor,duce),hipercelonemiátátén-- 

tuada(2)..y es que los rangos aumentados de cetogénesisgliadóhéo- 

génesis ocurren frecuentemente, aunque no invariablemente, y ambos 
fi 

son consecuencia de las altas necesidades energétitás'de la lacta-- 

cién teMprana - (64) 

tlutogénicas de los diferentes! precursores son varial,.y. 

evidenteMenie, et•mecónismo-da síntesis-  de glucosa;  a partirde»di77 

chas precUrsoreaest11' involucrado an el.desarrollopótoténico de lu 

acetonemió tóvina'(17)'. , E1 :esquema de la. página'siguientelogra,.yer,,,  

pretentar de'úná'manera gráfica; .las,diferentes. vías : glucogénicas; 1 

eiciltaiittaide'lógdiVersosiprecursores:-1, 	1, • 
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CUADRO.No 6; 

orrint 	 Lf !?!-, 	n 	031,) ~bou 
VIAS GLUCOGENICAS DE VARIOS PRECURSORES* 

nl ;G:1119..; 	;lai)u91 r,t 

nt 	:?.0')1::)710")T11 	 1,A1:15i1V;f1.11 

,n111151;!jJ , i . 14.1,11PW, 

I - 	`.>1 ,entilq • 	 ,nnililp 

TRIOFOSFAT0 400""MOMOMW.GL10ERCIL Pfle•'.1.,••), • 	11'• • u.111 	cl 	Y(17. 	, 	110'.-11 

M5in7f. 	
;.rli HA .  

21 	oop 	.:yopYr9,911:119.1tr..91Y111P,Jim 	 nwitrm 

1.1; 

J4PARTATOI1T,T41-911.ACkTATOA,_ j  

iÁcuiói7!: 	i: - 7 jL 
ALANINA,. 	. 
sER/NA.! 

tvtn 	1.11 
•CITRATO 

gup.910i. 

t1 1' 	11"?'VLn 	9L 	,31i9u1 07:sr-) 	ÁRGININA: 
VALI ORNITINA 

ISOLEUCINA "'j:)7 11111.CIINÁib —ÁLPACÉTOGLUTARATOH .IPROLINP5n 
31; 	 rtJp 	

IIISTIDINA PROPIONATO 
GLOTAMATO1 

-¿ 	 i, 	 kilt 	)111,;;(:: 	111 ft.SnV)  7 11,.“ 	¡Yrt 
* Según Butler, T. M. (17). :1! 	f 	I 	19(1', 	 1;1 -,17.tW 	 ; 	 15;), 

Como se citó anteriormente, al llegarse a la deplcción-,A93„3.1u0,-, 

geno1160t£CO'y''tült'llpoglucbmin',.! se .prnmueve„.1almoy.i,lii:.;a,gióp yjpsa 

y SU' IoZidaClbn'llardiál'.,!Deliste: modo,. numonLanl,101:-AGI. 

eíjaclimúlial:YrbdUCto,  de tal'. oxidación., ielacetii:1,-CoA„eA s que 19,17, 

condens'il'¿n'1VS"déné¿inadUsicúerlios_cetónicos,(12,13„1,111,21,2;5,,)L  

641,66 ,61.,-116i4lY1  Y dado - quo la utlUza6n del,raCet.a11114elliM1519,-:,/  

del acetil-CoA en el ciclo de :Krelas:sóloqtleneAUStariffln,Pr9s,,IT.9,111M, 
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1") ace

,v,91"m>insuficiente existencia 
96:91I 0 -)111nt:;yr,  

de este último y sobreviene entonces la hipercetonemia (5,13). La de 
..?:i:Y“-I-J:!o.;ao -JoIR 1:1 n9 .< 

plecipp,,dpinpx111”,t,alp enz,1111mvTis cet6sicas fue atribuida primera 
ng 7upn gb 

mente.a una inadecuada producci6nruminal de propionato, sin embargo, , , 	t t;itl 	 1 	 51:(fri,311 	
. 	

1151) 	!)1. 111: 1:), !1i) ^;O:y1tv•t-.1-E,1 	;Ir) 	!-,5  
en 111 primeros 	de la afección no hay cambios importantes - , 	 t• 	“1-.133. 	I ..)i›t.,rt 	M: 	.“)T 	V 	ft 	ID: tl I ,,ft 
en,la concenxración ruminal del mismo. Esta depleción ocurre más prp 

• 

bablemente,en,e1 transcurso de laenfermedad, (64). Hasta la fecha s 
r. •, 'Joi9 

desconecp,el,mecanismpp mecanismos. clave que conducen a dicha deple 
• 1, 	.3(19,r 1 

deberse,, no obstante, a def1.7 	pi0-- 
, 

doc 	8n1115  - 9t1 i 	.? 	( 
17) 

„,,tit 4 -f.  

EL ; 	muestra ;  de manera general la formaci6n de -- „ 	 • :4 n 	11111 	 1::9t, 

1°11t911 s.  -97q10 .9P.IIPWIWiitrZilnUW41 ;«)111; 2:0( 

CUAD119)14rtn7i:::fr) ,;71 	r 	OWO 	ff 1r "):i r 9 	'-r '!711 	r? J, ti 	i1tG7  
FORMACION DE,LOS CUERPOS CETONICOS0  

. 	 7 ! 	 .1!1 ,-? 	.:• -itibl) 	 ! 	S'!1: Y 

• Acetato Aminoácidos 

1: 	
1 Ti:. 	 ;1:; 

Aceti1JCoA 

Ciclo:de Krebs. 

rI
1 	1,1: 	'.., •i 	..: 1 	,111 ;, 	:, .1 í V!Ii',. 

.Acgtoacltil:C9iX 

I e  

Acetoacetat0 ,—thq  

i 

1 .1 ,1 ! í 	• 
Acetona : , 1, , BetP-01-butiTaIR. 

!, 	 i 	-1111, 	!:?!!•:, ':1., f 	19 	ti, 	't 7 111; I 

111 XPlinad°141,1aB91.1eYilrITrt1111.'1111,??11'914-.1,mt,i,',Inu'l 	HU 
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• El oxalacetato tiene dos Unciones: en lá oxidacitin 
!;-151!,, Trn,-11.! 

de Krebs y en la gluconeogénesis. Este se 
; 	 •.1, 	• 	,•; 

ruvato y de aquí en glucosa k5). Sin embargo, 

el único precursor cine sufre depleción, también' i'ciíráto',' 

oxigiutarato y los aminókcidos glucogénicos. Al respecto, Sitieonnv — 

reporta un aumento del piruvaio, perú este héchó paradójtéo resulta' 

hoy en día inexplicable (5,13,124,125). 1lnird renótta .  

	

› - 	- 	, hepática de fosfoenolpiruvato, 2-fnSfoll'icernfoSf'átn',.3“-frisfegli¿e 

rato, glucosa, glucógeno, ATP, NAlr, así como Carboxilasa 

rúvica y kinasa pirúvica (2). Hay también attMenió'de- lii é-TOSfitó 1;! 

deshidrogenase y depleción de la gliicósa (:tósfitála'(12S)'.'ESto's 

hallazgos sugieren que los altos requerimientosénéYkIiiCOI'íkótán 

tanto a los precursores de la glucosa, como al equipo enzíMái1C6 

necesario para sufragar de una manera adecuadá'tales" necesidades me 

tabólicas para producciones elevadas (1,5,13,125). 

La movilización'grasenduce a la acUmulaclión. decia misma a ni-

vel hepático, con lo que los lípidos hepáticos auMentan, se eleva 
q9 

el colesterol de la 'Sártgré: -Pero se reducen los triglicéridos de la 

misma por su exacerbada utilización. El acúmulo dettriglicéridos en 

el hígado parece ser 'secuela del incremento-én:la entrada de ácidos 

grasos libres (Adl.) del plasma sin el correspondiente incremento en 

la se'Ci'ea6ii i-ci6j1iho¡)rotetnns'ya'que éstas se encuentran reducidas 

tanto en el torrente sanguíneo como a nivel hepático (12). Esta si- 

' 	' ' 	" 	T 	.,1 	, 

si- 

tuaclón conduce a un mal funcionamiento del hígado-. La- ocurrencia - 

convierte en fosfoerto p - 
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de desórdenes de la función hepática durante la cetosis es un hecho 

confirmado, que se evidencia alaumentar la transaminasa glutámico 

oxalacdtica (TGO) en la sangrde modo similar a como ocurre en --

las vacas hambrientas o con' enfermedad hepática (74,140). 

Dadas las circunstancias, parece ser que el enlace entre la glu- 
, 

coneogénesis y la cetosis en el rumiante está estrechamente relacio 

nado con la dependencia de propionataminoácidos_alucogénicos, y 

la oxidatidn de las grasas. La cetosis‹:,severaptiesí-y-es menester - , 

remarcarlo, depende de las restricciones de los mecanismos homeos--
, 

táticos, esto es, de adaptación metabólica a diferentes fuentes de 

energía come las grasas y cuerpoS'-cetánicos y, por lo tanto, de:su-
! 

ficientia tanto enzimática como de precurSores-dé energía (5). 
_ 

Por su parte Yoshida enarbola una teoría en la que apunta que - 
k.'. ,.- , 

disturbios en la deScarboSilacidn oxidativa en la reacción de alfa- 
i ..; 

cetoglutarato a succinil-CoA en el ciclo del ácido tricarboxíliCo, 
\ 	I 

llevarían a la acumulación de acetoacetato y
\ 
 de otros cuerpos Cét6- 

,,,.  
nicos. El bloqueo en esta reacciónIpuede ser por-deficiencia de:co-

factores como TPP, Lipoato, NAD, PAD, y el i6n Magnesio (150). 

En el esquema de la siguiente página, se pretende mostrar de una 

. manera bastante simplificada el metabolismo intermediario del higa- . 

do  En el se muestra la relación de producción de-energía'y forma-

ción de cuerpos cet6nicos con el Metabolismo de los lípidos, protel 

nas y carbohidratos: 



CUADRO No 

METABOLISMO IMTERME4ARIO DEL 11IGADO (SIMPLIPICADO)* iS 

s 

losfcienor  pirúvato o LaCtato 
sl :". 

tr 

;.Probionisto •- 
Cotalacetato 

:•4 

n 	...., 
1.: 

— Cltrato 
.., 	'' ,. . 

Cis-aConitato!. 

t.. 

ProducCióri 

Energía 

Acetato 

Alfa-ózoglutarato 

CARBOHIDRATOS 

síntesis 	
I

77«. liáis 

„.. 
N U 
t.:. 

Fructosa'Jllifosfato 

PROTEINAS LIPIDOS 
• 

Malato 

Plargarato 

Succinato 

Butirato 
, 

, Acatir-CoA- 

Cerenicos 

Energía 

* Basado' en Sallarini (5) y 
Lehninger (71.72) . 



Se puede decir que en las,vacas lecheras existen tres tipos de ce- 
TI II 	slup oí ,Gul;PLITI.11) nzlz1)s7o119 o IDí.5.1o1r1 	loq 

tosis: pot ayuno, lactacional y diabetogeuica. Es una realidad que la 
,-rbtyr, 	!„-vrottm wavirrnr,? 	wzt:.:.1.940-(t7 wizfrodr,ILD 

diabetes. melliltuS, aunque peco común en los bovinos. conduce a hiper- -:Iqn 	un 	
r“'.51 .3 s,1!:::;15.~ 	1' 	níli5 

cetonemia,pero ,con niveles normales o elevados de glucosa sanguínea - 
G 
 , 

17) 	9b ovtrt;LIxo omi-!.¡I/InIs.) Lo ,o.J . 1:) 	ca-,1:;DDnctouiLl 

(5,69),. 
:;¡.119:1:7) z;7,1 oh 1- 11.11-_,o,st 	 omo 	. 

Kronfeld apunta que la cetesis subc1Inica deriva de tres formas o 

tipos de desarrollo: cetogénesis alimentaria (que se controla dietéti 
. ?.•3 

camente):, cetogénesis hepática:y alimentaria (la que se controla sólo 

	

''; 	n 	 1; 1 frtiri 	 'rfi 

parcialmente por medios dietéticos); y la cetogénesis mamaria (produc 

	

11 	3 i!::, 	!:7 

ci6n de acetoacetato) que se combina con la hepática y alimentaria -- 
• ,,:J1.-.)12JItl.t:ot 	 LI 

(66). 

	

nf 	,J!_up r;'‹ 

Por otro lado se ha observado una incrementada secreción de 
r.ILL7t7.1(u. no 

tina.en.la  leche de vacas cetósicas, lo o que suglere_que el efecto de 
r1;3r1.1 	 .(.1) ›:—.)/1:1 

la cetosis,en la.vaca lecher&essimilar a los efectos de varias con- 
11 ,)11JJ1.1;'. 	119 	 51) 

diciones de stress en otros animales con relación a la renovación de 
7: 	1;1, 	1111-"i 

la misma. A.mayor hipoglucemia mayor es la eliminación de carnitina 
.? 11-.1 	n,) 	: 	 -1 	'.;S; 	15 	 •:t 	5- 

en la leche, menor el, contenido de lactosa y proteína total de la mis 
t... t 	!", 	 • 	, 

ma,pero mayor cantidad de AGL y cotonas en la sangre y la leche. El , e. 	. 	1,I1'3 11 	 j f  

contenido graso de la leche aumenta proporcionalmente pero por la re- 
. 	s 	t 	,.; 	t 	‘1• 	r: 

(lucida producción láctea resultante, el volumen total de producción - 

grasa es menor. En la actualidad se sabe que los precursores de la car 

nitina se derivan del catabolismo.de la proteína tisular. De esta ma 
,f(Wt5:•'. 1 	 ,lz 	 ;!;Ui 	tl e. ,. 7 ;7 ; ¡.5555155 

nera. la conclusión.justifica que.la correlación negativa entre carni 
flf 

tina y proteína de la leche resulta debido a las condiciones fisioló- 1 	ooDs,rvítIllid 	qb 	1,"1 	195:.5 

gicas,que causan una dismirauci6n en la síntesis de proteína de la le- 
,5121utl 	 • 	 n 	;Y, 	1: 
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- 	,"!9C13 ; ;!•)11 	 t 	t 	7;7 	, f191?“ 
áche por ingestión proteica o energétiCa deprimida,rio que tiende   re 

i. aup bIA,~ nrm  aap5tru:2‹n919drilb v 	
' 7017  

sultar en catabolismo pidtelniCo (32). La carnItina Mejora la 'madi-- 
- ›•:;vbr:cr, 

ci6n de los ácidoi grasos. La administrad& de DL-Carnitina ha OPti- 
w 	 I 	:113 	 .‘•91,111 

'izado Ségún Buonaccorsi y Croce, el catabolismo oxidativo de 	los A'd 

dos grasos, tul como la utilización energética de los cuerpos 

	

,:v1 1 ,,5 	,,t ,, 	fi 
cos, pero se desconocen los mecanismos involucrados endichos proce-- 

1b 	yz;i.) 	 --,! 	-1 
t'os (16). 

- 
Desde el punto de vista endocrino lógico, parece muy imprthadle'qUe 

1,i ).; 7,1 1 	c 	" 	r.; 	1-,JT 
la patógenia de la lesión bioquímica inicial (al tenol como evento or 

1 	11 	 a.1 	csn 
dinario) de la cetosis espontánea primaria se deba á 11sUfiCienda 

corticoadrenal, ya que durante la gravidez y el metaestro los nil;reles 

de corticoesteroides plasmáticos son incluso supériórés á lól conside 
gb 	t.• nnn 	.7:10 01 

rados normales (13). Yá Zhabolenko señala que há notada actividad in 
G 	17:-› 	f%1 '0"5",  L1 

crementada de la corteza adrenal en la forma súbdliiica del Iládéci--- 
n 115i:3111g1 no-) ,ylli17-2(in 

miento (151). Buonaccorsi 	at encontraron que a medida qué se eieva 
•.í 	 1 

la glucemia él cortisol aumenta, y mientras la-cónéentradán.de 	
,1 

, 	••. 

.pos ceténicos sangUineos Sube el cortisol se reduce (11).'AIIlaS'có 
' 	• 

sas, la supuesta insuficiencia adrenal (corticoadrenal) parece ler'-- 

más bien el resultado de la hipercetonemia y no al contrario 1.1113¡. 
• ,,;: 	 71t , 	 • 	;•J 	 ;-' 

En los bovinos cetósicos se observa una actividad tiroides aumenta. 
11'':;,: .; 	 LIAJ 	 i, 	, 	 r 

da derivada de las altas necesidades energéticas de la ' lactación tem 
1;-• 	 S• 	 r.n • 	: 1. 

prana (15). Con base en este principio, algunos aútórel'han tratado"-; 

	

!czfr.:, • 	•• 	.,- 	 1 	r,. 
de inducir la cetosis bóvina a trávél déla adminiStradán ilarenterái 

i-9;1011,1!),, 	 .11• 	'f•nni" de tiroxina para simular un estado hipeitiroideo pero Cón Pobres 
,,! 	",1411:-! 1;1 	'141 nto 

. 	
;(• 	 ) 

sultados en la mayoría dé los casos (49,152)-. Pór 	Parte, Keilog'e:t 

é 



• • • 	

- oh eotí..d eounluy 	enDnv 	9L5D71 -)f.5 

at logran inducir el estado acetonémico con dietas pobres en energía 
nnu tltaom-.3Idndolq xim i- orinod , 	 I. 111~9o1 

y proteína más la adainistraci6n parenteral de tiroxina (57). Mien-- 
- non ,h',Io;11 11:51o..111»:n 	nr 	n n5cmy. 
tras, Lutski. Ltat desencadenan la cetosis al administrar tiroxina y 

(!0t) f:51no.7-.etzoO 	oílf;leo 1°A 	i 	i%n 
exceso de proteína (mát de 451 de proteína) alterando el rango pro-- 

1..)f7 	 Inizi 
— teina/carbohidrato (73). No obstante, parece ser que el aumento exis 

‘) • 1?)i, 	Hnt-,, 	t 	LY 	 1;1 	, 
tente en la actividad tiroidea durante la cetosis bovina es más bien 

• P,.) 	 :1M) 	( 	; 
"ún efecto compensatorio a las necesidades energéticas, de importan-- 

tu7 
-tia s6lo minúscula en el desarrollo patogénico de la hipercetonemia, 

Al -rr t 	 ; 	 ! Jt:71 
de aquí que se tienda a exclui/hel hipertiroidismo como factor deter 

minante en la patogenia del padecimiento en cuesti6n (29,49). 
nl 	 t7Ij r fe..)-:1.:ih n.1 

En el período de susceptibilidad a la cetosis y durante la misma 
loh neuno1 	r 	BnblJnp: 	ro 	nolo ní 

se observa un aumento del factor hiperglucemiante pancreático o glu- 
lopn 9h 	oInn57..oud3 Inu 	 off,11(2,dr,:1 1,7-) ellbzu71;  

-enea, con lo que de manera indirecta se promueve el agotamiento de 
n»::.1.7.4n11- nopnoz, 	 ní o1.rn;i ne 1:)1 .oh 

las reservas hepáticas de gluc6geno dadas las necesidades energéti-- 

	

-1,1u 1-, nbidoh GolinDfn 1'1°1 	Y7°  tr 9L, 	r 	nnll 
cas (8,78). Además, pudiera ser que el glucagon promoviera la lipóli 
• 1) 1... o 
sis cuando se acompaña de hipoinsulinemia e hipoglucemia (78). 

	

log 	 f 	 nf 
Al momento del parto hay hiperinsulinemia, la que declina hasta 

;t,,, y 	y Itfl 	, 	 !"[!1 	 • ;; 
-hipoinsulinemia mientras se acentúa la hipoglucemia (117). En las va 

2.1;7í 	 1131. 	:;9 
cas acetonémicas la insulina sanguínea se reduce en una proporción 

correspondiente al grado de hipoglucemia (24). Y es que la Caída de 
3.f4').1b 	U3 	E 3J4Y1n 113111:1 	1;;;IT 	 , 	 g*; 	 :um:;•10;1 
la glucemia reduce la secreción de insulina. Como consecuencia, se - 

oí 	 -!í 	11:11 
promueve la lip6lisis del tejido adiposo y la liberaci6n de ácidos - 
1? 1.b0”7,1 11:) 	nf 	oh 1!Ji4:.-1 	 113.,  
grasos, acentuándose la cetogénesis hepática, mientras la utiliza-1  

1-; 	17-:; 	$71 	 z: 	11 
ci6n de acetato y liberaci6n hepática de triglicéridos al torrente 
1, :3i 	 G 5":if 
sanguíneo están deprimidos (69,11(,,117). 

M 
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• • 
Tambiéa se ha detectado en las vacas cetósicas, valores bajos de - 

zi9,13-nz 
 

ti g 	;tc1,_,1 3., 	ooimnolol>8 ohn:F¿to lo /iDubni 

hormona del crecimiento (STH). Este hecho es muy probablemente una 
(clixoll.T oh .1h1o(itoir.0 ni-:›z-ItInimhr. L1 ;,,bm v,11191001(  7 

respuesta destinada a reducir la producción y secreción láctea, con - 
noi.xo.r111 	II ITBI iz; 2ii-!oJo'J 	3 ~ohri.)no;:',(J Sz.11 

lo que se evita la exacerbación del estado patológico existente (101). 
~r.»; lo obnwTo31n (t;n1o1olq oh .-rZ(,  -( 	lbii3 nneolol 

La cetosis primaria se acompaña de una clara alteración del equili 
no7iun 11 	“131 010 -.)14:3It;q 	oV1 . 	o 	i (1,11 1::\ f,n1o1 

brio electiolltico y de consecuencia hídrico por la depleción de los 
oit! 	o nníved 
cationes sodio (Na) y magnesio (Mg), y aumento de potasio (K). El me 

30 101.3111 	oh ,0vil,31yrollo 	 oi1o3Gen.:, 13m00 01-10-10 1111 

canismo patogénico de tal desequilibrio es complejo y en 61 se impli 

	

.v,03na1octtd 1:1 9í) 	oíLYIln:!ob 15 ao ilu-J;711n310 

can diversos factores. Se habla de una eliminación de sodio a través 
lo okiolox!J u s:UnoíT 	ob 

del bicarbonato de sodio que neutraliza a los ácidos acetoacótico y - 
.((!,3r.:1 	II'. 	1!1 1.7 iino:“)1r,9 1;1 no o5ntn1 

beta-hidroxi-buttrico. La diuresis osmótica, grande por la acción de 
cl uloGlob 	;inIt›.) 01 1; hnbilidrIfloo~ gG rx1,73-1 9  19 GU 

la urea contenida en discreta cantidad en la preorina a causa del a- 
-0111  o opilloyiung oirinimgD1i1:y,1913id T03:301 	0131.1011J, ni) 

centuado catabolismo protóico provoca una abundante pérdida de liqui 
91! olasimul08G (o o'iouw.onq 	 oh oup ol noo 

do. Por su parte, la hiponatremia modifica la concentración hidrosa- 

	

~9119 	 1111: '301110 oh '1.11 309.1:3 

lina y conduce a la disminución de la reserva alcalina debida a uti- 

	

i. V\git ul illotvomolq 	19 o“p 	Gl.)(hisq 

lizaci6n del bicarbonato de sodio extracelular para mantener el pH 
• t, 	zvyti 	') 	W'‘ti 	0111 H) 11:;',/310t.L.11;  

de la sangre contrarrestando la acidósis metabólica. Por consiguien- 
- 	),N; 	'111 3 	1. 	.1i111-1111 111;q: 1 1 ,11 	 t1 1z 11 	3 '11) 	'31 rl'''' 	3! 

te se eleva la potasemia alterando la potasiuria, situación que agra 

	

II :t 	t.111 	t;:.. 	t.i11tt.. ›I, 	G 	111',3 	{:1 	(:;'10d 111)1111 'J'7 

va la copiosa diuresis incrementando la deshidratación del animal a- 
- 111 •I 	1 	L', •1 4 , 'W! • 1:111 	1:( 

fectado (23). 
f,t .)up 	 11.1)1ii~13 oh ohc.r::, 

Durante la cetosis, las vacas lactantes pueden regular sus drena- 
. 	 it' 	.;,1 11)' 1,3 
dos metabólicos a partir de disminuir la producción lechera, y por lo 

gh 	of 0 ~(fthh ohtio! h)11 	9V9U11151q 

general no morirán, pero en el ganado de engorda, la vaca preñada no 
.0)1 301(011 	1:! '%00IJI10ui3uI)1:J0 	,000r- .. 

puede regular los requerimientos metabólicos del feto en desarrollo 
• '1 1119110t iG :ohil).)11!0.11 '311 1111 ¶ %';9'7i1 ~n.u)(1í1 	awg-)o 	, 

y la cetosis lleva a otros disturbios metabólicos fatales como la a- 
3.011.001 	ttintilqgb ¡311300 (l'7ulhO.IlLr 
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cidosis severa. En este tipo de cetosis bovina, la enfermedad surge -

durante la gestación, cuando el requerimiento energético es máximo, -

lo que lleva a depleción de precursores glucogénicos, promoviéndose -

la utilización de grasa y el desarrollo de la cetosis (18). 

Por último, es menester recordar que los requerimientos de gesta--

ción y lactancia pueden conducir a una pérdida de la resistencia natu 

Tal a las enfermedades, las que de involucrarse desencadenan la ceto-

sis secundaria, o que las vacas con cetosis espontánea primaría enfer 

men de algún otro padecimiento sucediéndose ...,ntonces una cetosis pri-j 

maria complicada, con lo que el cuadro patogénico se torna de mayor -

complejidad, la cual depende obviamente del tipo de enfermedad asocia 

da (97). 

11 
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• • • 
:e ov. GAUAW) CUADRO 	CLINICO 

Al 	Asms,s-,i-TA :11; 	20:1-rw:.rn 2,ni-,1'.jf,JJAd 20d 	WW,W,:',175.1 
,M31:11'1 

Hasta el año de 1969, los datos referentes a las Configurnelones 

clínicas procedían de investigaciones realizadas en la década de los 

treintas e inclusive en la de los veintes(21)..el,rque desde el --

año de 1928 Hupka habla diztinguido ya una forma nerviosa y otra di-

gestiva o consuntiva de acuerdo a las manifestaciones de 

clínico (137). Por esta razón, Cote et al llevarón'á'cabo un estudio 

relacionado con .los diversos signos observados, su.porcentaje'de, pre 

sentación, y el'grado de severidad de- los mismos ,en los" casos clíni-

cos de'la cetosis de los bóvidos (21). Dada In amplitud dejos, datos 
•  

proporcionados en el citado estudio de Cote obtostfue utilizado 

como fuerte elemento de sustentación para el desarrolló del presente 

inciso. 

En el esquema de la página siguiente se aprecia a manerade;:resu- 
H 

men, los diferentes hallazgos clínicos en cienteveintecasos de ace- 
H4;~ 

tonemia bovina en la primera presentaciónáll, médi'eooveterinario. Di- 
11.‘it,r: 

cho cuadro separa los signos en: generales, sistémices,¡ nerviosos, - 

urogenitales y gastrointestinales; y formw, parteIdelestudio elabora 

do por Cote y colaboradores: 
1 	 •, r ) 
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• • • 
CUADRO No 9:  
RESUMEN DE LOS HALLAZGOS CLINICOS EN 120 CASOS DE ACETONEMIA EN LA 

PRIMERA PRESENTACION AL VETERINARIO" 

SIGNO_CLINICO u 	~ , 	MEDIA 	SEVERA 	TOTAL t 

i.;;Al:•~ 
GENERAL 	Piel y pelo opacos 	44 	12 	56 

Condición pobre. 'r 	' 	: 25 	• 	11  Sí I 5,11i " 	i • 
Obesidad 

SISTEMICO.. Yiebre 	 15 
Pulso aceiéradO-. 	' -  

11 
-10, 1 	 -a 	t 

NERVIOS0',1 1-Depresión, -, 	;44 	, 3 	.,Lrif)111:1 
Excitaci6n 	3 	3 

7-1:.Tembloresinusculares  

2ninh 	15h ft,t1lirmu; 13( íj!r.1t 	 .)1; 7rz 	Lí100 UROGENI AL etonuria 
•,• 	;Engo7samientouterino;, 1.r 	, r  turgencia 

51 DessrgsyulyaT,,, 	,‘,_ - 
Édétá'dé'la.ubre 	 -"--33"-c - 
Hipolactia 	64 	23 	87  

GAgTgo/N.! 	- 	.- 	 13,1•1 
.TESTINALES Hipofagia 	72 	13 . 

•!1, 	Salivaci6m,i .,  17- 	 4,,63 
' Pobre llenado ruminal 	69 	1 	70  

-Hipomdtilidad ruminal .  
Hipermotilidad ruminal 	 16 

19 Diarreáf 	. 	, 
SS Constipación 

• ,:.'Heces1 mucoides!  

• Segun Cote et at (21). 

'14 
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Las, heces firmes cubiertas de moco ha sido recordado como un , 	• 	• 
ractérísco signo 4e1aacelonemla, perogol e.1 estudio de Cote et 

at se encontró en sólo el 16% de los casos. La descarga vulvar estu-

vo presente en el 511 de los casos, pero es dificil decir si es ma—

yor que lo que se habría esperado en vacas saludables rec~htiVidií,  

• f." 	rr. 	. 	 ' 

La enfermedad presenta un polimorfismo sintomatol6gico. Los sig--

nos más relevantes, talescomo la merma en la producción de leche, - 

pérdida de peso, anorexia YdiSmiMucién de la motilidad ruminal se 

pueden observar en casi la totalidad de los casos clínicos (7.,29,45, • 
59,61,62,66,92,113,126,135,139;148). El animal suele encontrarse des 

hidratado por la excesiva diuresis causada por el desequilibrio clec 
pl 	• 7.)1' -';rn 

trolttico que esta-enfermedad ocasiona 	Un estudio llevado,1  

a cabo por ring muestra que la disminución del peso corporal es de 

hasta:4n 121 y la de la producción lácteal'fluctda entre un'26.11'Y 
'II 	• 	, 

un 81.31 (59). Sin embargo, cuando se'llá.  engordado en el período se- 

co los animales pueden desarrollar el padecimiento y:lncir aparenter, 
• , 

mente bien alimentados e incluso obesosi,(66).,Nilgren opina que sola 

mente el 2S1 de los casos presentan signos de tipo nervioso (Si). No 

debe olvidarse que entre los signos propios'de:la acetonemia suelen 

intermezclarse signos de enfermedades concurrentes en las cetosis --

complicadas (67,139). Y es que el nivel de resistencia de las vacas 

en el período inmediato posterior al parto se encuentra mermado y, - 

por lo consiguiente la susceptibilidad a enfermar aumenta ocasionan-

do la complicación de la cetosis o bien desencadenánácila (97). 
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:11.1 umou c.bnblo.JnI 	td ODOM 9,  atTI-JrMw? El esquema siguiente muestra un resumen de los hallazgos c micos 

- 1,51 	ub nibulzu 	ou 11'r.gri 	J",:r %,U encontrados en vacas ac'etonémicas en el estudio e Lote y colaoorao_ 

	

InIttuk,  epitanub na _,tonnu 	nb Zi)I 	b7luoung 	12 res (21): 
--LM Z 	ij911 1 i.tt ib olug ~n-; 	•iL 	nu utouzn-rq 

COADM111911,::)1 	'41:11';V 	obt/umu nIldnd 	',Op O( W.IP 1GY 

HALLAZGOS CLINICOS EN 120 VACAS CON CETOSIS COMPLICADA Y CETOSIS:.. 
ESPONTANEA NO COMPLICADA* - 	c<)1 .~11)ttmr2in!.. 	1;I:f 

1.1.1 1-:.,Tmboln /11 r” rir:119M ni yillusgwas;!-.1.11-1);-/..t.f l 1-hm SIGNO CLINICO.  
1 	 f coeupol cIpmplacAnN ToTm.11„. . 	1 Int.? á 	1 á ls 	:t 	á". ; 	'i; 	!á 1.; 	• 

,wuírt7,'1'., 	'cl::,-,.:-, ,:ni 	ub b1.11i1,-/ 	i:S 	:-.;;,-, é l', .5..-e llul.,3ofT TEMPERATURA 	 Aumentada  
!..b 5;r1cIlanDn'i ,Ji.,shhATWAlll: VA .í,9i,i7 1.1. ..5,191 ti,1› 4.) 5141 r5 1. 2 Disminuida 	*0 	't 	- 4'  ' 1 
N1-.) oildinupgegb Itl ::›q slzut.in :11t:..luil3 EVY,)1 nt luq obr-In-did 

FRECUENCIA DEL   C1 	
Aumentada da 	37 

  	
25 

 
30 ;InSIC/1OI  `) ,'U . mai ,   1313p O -)701-Joll 

Disminuida 	O 	 O 	 O  
Szlorrio-1 (›u'; Lb nbiuunimeib 1I t,,11,0 L-?1uum aniM log o-inl, r: 

FRECUENCIA n; ,J1 .1flo iiillqmqvity11 724:1 íff)fli7lut., 	r:! 	 6,1 , ,,/  
RESPIRATORIA 	Normal 	83 	'94 •  ' — 	'89 —  

ig tu) oLt~11AUVlaga elwAtu .oAlí:!1,.:1 ,, 11/1 íi.  

MOTILIDAD R014114AL °I. "AaMe'ñtidá In .1b117.1.,in,-..J,Ii mgIsq 	.›inmr7,16‹ 
1.lo 	,:wp rx.iiu, i1.1It1=1111~9dn oll:'1,;1 	;,o1:71 05~iit: eillin,..--  

.(W 	 ), 017.+11 1,1Ii 	-,.  n 	 --, 
10 i ‹it, .?,!. 	.' 7 CANTIDAD DE mis. 	Aumentada 

	

7 	, ,1~ 	 IJNorm4luo-fq 	)11.1 56 	91:,,uffl,up ubiy5  'sts90 Disminuida 	 '40 	 33• 	 SZ 

ul•J11.11 	914 í!3vifi 	.y's 
* Según Cote et á/ (21). 

nrri:q 5n if?iloc; ouimItv t.A1:911!),1 J') 
Los deseorslenes gastrointestinales forman parte del sindrome. y en 

rsitl”i~ 	 rf 	 11,7 
tre ésto ,le puede apreciar lo mismo diarreas ligeras al principio 

;:!ol';,1: 	,411 ntr, 	l!lo-) 1;A 

76 



• • 
.;1 

de la enfermedad, que constipación con emunciones de material fecal 
:1 	: ;  

firme y recubierto de moco diarreas;sever.as en los Perlódol liVín- 

zados-(21,6Y,113',139,148). 
;\ !f." 	1G 7 

1,as_vacascet6siCns manifiestan alteración de suscflinkiOneSre-- 
J flY 

productivas. En - una- investigación-llevada a cabo por - Peichev se ob-

servÓ±que el rango de concepción y aquél ,do la priáéra'Insemineción 

fueron marcadamente más bajos (73.6%*1 24.51,1 que en vacas saluda--

blesí-la fertilidad de lasvacas en losluttoS afectados también 

tuvo'reducida'de 91.91 a 69.9% y de 60.5taL64.21 en dos explotacio 

nes estudiadas. - Además, en estas vacasienferMas los táitit1deAiItOJ 

cia,retenciónplacentaria,yln endometritis aguda fueron algunas - 
,?,liMJ;)AV 

veces'inds frecuentes que eviaquellas saludables (95). 

Eiuúnico estudio estadiStico minuciolnlrirílacioñadócónvliUstigno; 

logia de la cetosis bovina'encontrado párit»Iá presente revisión da-

ta de 1969 y fue realizadocomo ya mencionamos portótó tt t-(21)i 

El esquema de la siguiente página muestrade una forma tabulada 

los diferente hallazgos de'caracter clinico encontradósen vacas!: 

enfermas de ceiosis: 

#i) 	;41),?. 
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• • • 
CUADRO No 11: 
I£D91 15j1911 ‹.1b :?..(Inoirmum9 noD 	9up .U~IDIn5IL b 
HALLAZGOS CLINICOS EN 120 VACAS CON,CETOSIS COMPLICADA Y CETOSIS, 

'l ')q 'O 1. n5 ÉglowANEAsorcompticAlmou 011.3idu:nr1 

• • 	 I 	 I 

S DE LAS VACAS —SIGNOnGLINIGO 7:t t,f 	It> (I 	T.91 	clr. 3 ?: 	i !.1 -11,:,• 	n 	 r. 	, 

	

CCIIPLICADA NO▪ ÉCIPWLICADA TÓTAL 	% 

CONDICION:ZORPORIWq tNorinal 
Gorda • 	 13 	 .> 1 	 7 

• - 	r, 	tv5 	COnlunlida 	 •tv,14.1)11-,-r 

ILIBREív~ 	Normal1 	 ,1154,„1..t 
Inflamada ' ' 	— 3 	 - 

0.1 -)r.3(-)141:‹9 ,:1913 	n.lEdeM3,-!, r1 	V 	7nIP .519cJJIDoL91,4 n-iui 

DESCARGA: VULVAR 	Presenteits;JA3 w5 	40 1.bvfl 5111 
Ausente 	37 	60 	49 

nulltr, 0019071 rliumn .71.1.ii/Dmobn9 .11f 
VAGINITIS 	Presente 	19 	16 	18 

.(2rfl r,9411AINOVIke 	i.:9;n51114):311 i.117;131D9v 

INVOLUCIOWUTERINAniDnNOTM1117iDuni 	ni-40:?9 r:DinDglí 
Pobre 	17 

532.111 
 

ausente ¶L). 11r 	cl ,31) 

CONTENIDWRONINAL 

r. di:SS 	,.--yrci 	i;111f 

TIPO)DE HECES 

MOCO EN LAS HECES 

CONTENIDO RECTAL 

Suave (normal) 71 
11'1 

Diarrea 19 
Constipación 29 

Presente 23 
Ausente 77 

Normal 40 
Gas -- 
Suave 35 
Sólido 25 

26 , 25 
72 

19 19 

• , 35 

10 16 
90 84 

47 43 
15 8 
28 31 
10 18 

Según Co te el al. ( 21) . 
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LosanimaleírácItñnélhídsiínulitrññ:Olacidad'y reséqñéclarcUilel'P'é--
- 

lo. abdomen tenso y retraído._ además de sopor en los estadios tempra 

nos. Después hay'.elieUrVámleñto del dorso; Ipulso .taquisfigmicot oeven 
•-(T1 	i'lstj11 

tualmente bradisfIgmico. taquipnea con respiración .superficial--o-.en 

ocasiones bradipnea con respiración profunda. Comen lentamenteHy, de 

manera selectiva, hay salivaCión excesiva y rechinldo de dientes. La 

percusión del rúmen tiende al sonido obtuso-. Los signos nerviosos --

pueden ser depresivos, que suelen incluir párpados caídos, musculatu 

ra fláccida, ataxia estática,y dinámica. paraplegia y tetraplegia; o 

pueden ser de excitabilidadcon párpados abiertos. vivacidad, luci--

dez, midriasis y-agresividad; o bien un estado irritativo quesimula 

crisis epileptifórmes y deríiengue (139). Los demás signos observa--

dos en la cetosis bovina fueron señalados en la Introducción de es--

ta revisión bibliográfica y..se excluyen con el únicofin de evitar 

ser repetitivos.. 

Lá muerte sucede de manera excepcional, y cuando ocurre, se ve an 

tecedida por un,estado comatoso. Dicha muerte es imputabletálf.sgrave! 

dafto,que ocasiona la toxemia al par€nquima hepático con lesiones que 

van desde la degeneración grasa hasta la cirrosis; además hay altera 

ciones degenerativas en los riñones, tejido linfoide, bazo y en el - 

coraz6n (137). 

El cuadro siguiente muestra en forma tabulada un resumen de los - 

hallazgos clínicos encontrados en vacas acetonémicas, resultado del 
• 1 : 

estudio de Cote y colaboradores (21): 
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CUADRO No 12: 

_ _ ylLw, 	94,I1IP9s<  Par 429rlyilcm. coNit,cwrosj:s:, ,CONP L I CADA: ; CETOS I S 
ESPONTÁNEA NO COMPLICADA* 

SIOcLNIÓ .1  GRADÓ CLINICO° b i
icyrAl.'35  c) 	4ASZACAS val P.-  

PEUVIURSUMI :r"-.' : 	.; -1 	o 	- ., 	‹.;-,*: ..,, ;: i áfú-  : . 1-,I,  !vi 4tv ; --, 	.44,:•„:,  

1 	 .. 12 . 	 6 	 8 
obillid .3., , 2 	.i,...,x., 	35V •(r  

3 15 ; 1 	9 	, . 12 
i.,..~ivl-Jn aor 	- . 	4-,'1,:d:‘ t.,bino;'. .:,. 1,.:,n,_-,,1  

y)EpREsioN,-iL:„, ,--:r.,11r., 0 ,:u1...Eyi 	 27  

1 	33 	29 	31- 
-; LI:J.2.. 	,,!1::1rnti) -,34i- !:,--: 	,;.1Ii, ,1.., —23, 

3 	6„. . ... 	3 
--ipm1 ,h”i:1117,nylv ,itoll..-54dr, ,,..0nollY1, cloJonii:J.:fiqsJ,/f -,;17)  

firipolukupy_t oviullilli obviag u;; trgid o ihís-Livv; 2# .7tiznilbii4 .:-,L,  
1 	42 , 	21, 	,, 	31 • 

--fl .:Iuda eclal 	:-!:,sulb i..:21 .PrIl 5w109501-1..lo '-: ;Iw.9.1351.11-Tnilq9 42 

3 	6 ., 
--z-y) gb sZn-Jpubl.'.t1r1 E;1 49;,.obr:IcW...2..c. noT20 -,.. círli.vo,1 

SALIVACIONI-EXCESIVK i " E `-: 0"'-' 	9'11 E 1  ::'X'l 9  ''. 27" ' 51  

1 	 48 	 40, 
2 	21 	

15-.0 18  ,- 

3 	2 
4 	.¡!;1-.-11..- x..-, 	,-.2tyill.1:,  

1_I4r.!1vAcio ,1,..u.- 1,1.ir 	• 

1 	, 64 	, S2 . . 58. 3. t 	 1 6•1, 	.“)  
1 

3 	 1 
o 

* Según Cote et a/ (21). 

;4:•y,14, 

En cuanto a la cetosis que afecta a las razas productoras de 

carne, Caple etat describen los siguientes signos: en las vacas afee 
01!):41:y1 - 

so 	c'x 



tadas en los días próximos a la parición se nota excitabilidad, paso 

tambaleante y constipación. Al principio parecen alertas, pero gra--

dualmente se encontrarán postradas y deprimidas, no podrán levantar-

se y presentarán anorexia. Algunas vacas mueren durante el parto. --

Las vacas que enferman entre el séptimo y el noveno mes de gestación 

usualmente muestran letargia, depresi6n y tendencia a aislarse del -

resto del hato y anorexia. En las vacas postradas se observa taquip-

nea y algunas emiten gruñidos espiratorlos forzados. Muchas presen--

tan descarga nasal clara y escamas en el epitelio del morro. Apare--

cen comatosas con poca respuesta a estímulos. Los movimientos rumina 

les son débiles o escasos y la temperatura rectal varía de 38 a 41°C. 

Las heces estan duras, secas y escasas en los primeros estadios, des 

pués aparecen comunmente cubiertas de moco que en algunas ocasiones 

contiene sangre. A veces se observa diarrea sanguinolienta en los --

estadios finales (18). 

Las cetosis de carácter complicado presentan una gran variedad de 

signos que dependen del tipo de la enfermedad concurrente (67,139). 

El estado subclínico del padecimiento es más importante que el --

clínico debido a que pasa desapercibido. Además, no es raro encon---

trar hatos con hasta un 401 de cetosis subclínica durante el período 

de susceptibilidad (118). 
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• • • 
QUIMICA 	CLINICA 

n!..“f91: 	,91:AtIn1). ni w: ¿.1iVot4S9r,: 

•b 
Las vacas cetósicas presentan alteraciones múltiples en la concen 

traci6n de diversos metabolitos de la sangre, leche, orina, liquido 

ruminal y de las biopsias hepáticas, mismas que pueden detectarse de 

varias - Máneras:; aYudando'en'alluno-d'EasoS'en la determinación diag—

nóstica, o bien conduciendo al descubrimiento de los procesos patoge 
.,; 

néticos involucrados en el padecimiento (7,13,21,81,117,123,124,137). 

Los cambios en la química clínica observados son: hipoglucemia de 

menos de 40 mg/100 ml y de hasta 12 mg/100 ml, hipercetonemia con -- 
í 	.* 

concentraciones suporiores,a los: 5,mg/100 ml que pueden llegar basta 

los 60 mg/100 ml, yaumento de los AGL del plasma de 0.139 > mEOlitio 
N'i:' 

(valor normal) a 0.481 mlq/iitro. El pH de la sangre baja debido a 

la reducción de la reserva, alcalina,por pérdida de bicarbonato,rde so 

dio que conduce a hiponatremid (2,7,13,15,17,20,21;23y39,44,4.5,49;92, 

96,110,116,117,120,124,125,131,137,141,150,151). Además disminuye el 

citrato sérico, aumentluel piruvato.y,lal concentracián de iodo;pro--

téico plasmático (IPP) equivalente a tiroxina (2,15,124,125). La ---

tr'ansdminnsa Itutámica oxalacética (TGO); sOrbitol deshidrogenasa, - 

fosfatasa alcalina' y glucosa 6-fosfato deshidrogenasa se' encuentran 

elevadas,' mientras que'la'fosfatasa ácida, aldolasa E:glucosa 6-fos 

fatasa 	colinesterasa están'disminuldas (18,19,121,12M24,125,140). 

Algunos de estos enzimas se déterminan directamente,a partir de bioE 

sias hepat icasItus)»,1qt, 	h 

A continuación 'se presentan en forma tabuladail s valor o% norma;--' 

13 	t 



• • 
les de los metabolitos én la sangre. Dichos valores deben tomarse - 

en cuenta en los análisis químico clínicos de la sangre procedente 
1-s!qt.l[i)m 

de vacas acetondmicas (13): 
,t;111,1. 	“5. 	.97)DIdt‘P:w :›oeuuvil, 	31.J1D,5,11 

CUADRO No 13: .,„ 	 rí 	 t.'111": 

•,VALORESSANGDINEDS DE DIFERENTESMDTMIDLITOS'EN.YACJ:kS NIPRMALEST-1, ; 

METAEOLITO CONCENTRACION 
. 	 .1:"J 	r 	- 	• 	 ;:tE)t 1;.11" 

el  

GLUCOSA 	 40-70 mg/100 ml 
- /T  

SODIO 	 325-380 mg/100 ml 

POTASIO"» 11  "sci 	1-101 \i1157.43 Mg11001 11W?. 

GLIPEIJPO&I,z:.v.() 	L 	dat. ,!,r 1 ci§i1mg/i199;Tly 	em\w! oi) 11)i 

AGL 119111 A , 	,;. 42-fl,1111(„1
'  ?

0,g1  , 	(T

9  
, 	Ifiv)  

ACIDO ALFA-OXOGLUTARICO— 	mg/100 mi' 	'-1''" 1°  
RESERVAIALCÁLIW 	1 w38u..67IVOl"liAe-'CO1 11! ',11 	1.7,.j"b57  

.POITX9PIPEI,TPTWI":1,2117~1•0.8.g011111 	„p 

;•:rt, 	tr ‘ 	 ; 	1 	1, 	t 	 í 	 t_:, 	 t 	, ;trlt,r:t t. r; 
l'''TomadO de BUoñaCcorsi eta./ (13)'. 

. -- **A,Us'Acidotgrasólibres1 (AGWIonirehortódos-'en.álg-unasotfel 
rencias como ácidos grasos no esterificados (AGNE), • 

L1 	 !T t:1 

El„acotoacetato plasmáticalcanzasu,máxima,concentraciánalrOe, 

dor,510,411,25.después_del,p4rto,.: OcY mismo modo queylp,hipoglucemia•. 

se,.acentAa,In (1cho-momento,.(15), Según. Mehnert„,la:  concentrciOn,de, 

cuerpostOnlcos,Ixpresudaenusptona,pn:vacal,normaleses,de ,1,91;2, 

t0.78,mg/:100,myde,sueru,sangul~,(81);, 

Los datos referentes a los metabolitos Ilpidicpss9n„confu~n, 

estudiu,efectulldo,pur,Schlyam (1114) ,1911141,que,los„tr4glicprid91 del 
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• • 
plasma permanecen estables Aurante =a enfermecladl 9alentri, tl,,elcoles-

terol t9144.140Vilism1-,deprimeidespuesd unaielevacióninicial. - 

$kn,ealbatgq1704‘mIsmoSchronImcon,,Schuitz- llevaron,a :cabo: otro, estu- 

qille le‘con.traronque,Jostrigicéridospiassaticospresenta 

ban bajos nlylles,y;ejoiestexoUsellailaba.:aumentado (117)„,,polusu 

parte:,Sirmonoy, apuntaHque„losJ AIlidos,:totalesejelevan-de:un:valor 

nermal„da 2ST0/100 11..,1,65.,mgt100 , mLd1 sangreperocita. que.!6ste: - 

;se debe,41,-,aumInto.do AIL:e.n,e1llasma,ya-que, eUcolesterol:tOtaY - y 

el ;colesterol Isterificado:estánrealmento.'reducidos:1121,,124,125). 

jbabolenke, señall,que.lcolestlerol-dela , sangye! iperiférica se en-,.-

cuentra,auient~ enyacns ilafec;todas.subellnicamente; y Apunta lan!au 

_flantoLtambi6l4e„:10s47~co~t0Toid¿s,lenccilebasyvacas4151Y. 

orlferalas,presentan,ndemów hipogammaglobuIinemiai-incre- . 
tyipjollela,pongentración,clei iia. carnitInw, dela'sangreihi 

_ poinsulineNia,y a~nto,dolgiucagorkrlipoiltico. (19,3Zi7;8,116i117). 

,1„,SegAn Simeonov„ 	nivelel„do.protolna,:totalalbúminasHyyleta-- 

gígbulinase vendisminuidosi (129),_poro Tenca 	.41. señalan que 

.hay.un.1iaro aumento. dejas .alfa,,bctay gamaaglobulinas medidas».-- 

por, ejpctroforesis, 	nitrOgeno,residualdisminuyei.ysegún - 

Zhabolenko la proteína total se elevaA151). Así, :las. cosaslow re-- 

„sultacias .obterlidps por,estos autores 	 conttadicto- 

n 	y ocasionan confusiones.., 

El ácido wlutámt.coalanina,yasparato-reducen,,su nivel, sanguí--

:npo por,su incrementada utilización gluconeogónica (20,30). .En la ce 

tosis inducida por la aplicación de tiroxina y dieta pobre en ener-- 

SS 



• • • 
gia se observó aumento de la valina, leucina isoleucina y ácido glu- 

- támice . en ›la sangre (:57) 	' 	1 . 1 	7  ' 	 >, 

• 1 ' EaS tvacás ::cetósicas• ptesentan i- hipecaleemia',-,hipoitatrémiaí hipoila& 

Ineserata; hiperfoslatentia e laiPerpotaselia :4 (11 30 8 119;120030Y; ,atinque 

'según = Cote i. t.t.a.t:,(10)t;-.1ó1 	 ferufótforó lrio ..511artatt significati 

vamente 	- también,  un ..atiniento ;de rl a jurtia hipolároml t i.c a (23) 

En . la cetosil .Jinducida»-loswlfpidos tiepóticcil en materia seca se 

ereNiaron,  ar 'doble .debido 	qtie 'se cilliCremeritarcirt 20 IveCeS los trigli- 
çiridos ,8 'veces. lós,  esteres ¡del.,  icolestercit; los 'AG1f.-3" veces Y..el''co 

léstersal 	 fosTollPidoS . y esteres del co- 

ddé I déxtreit - 

.disminuyen-, •el :Contenrdó Uetácidó res-teórico , baya‘ ylel (.5erdo oleteó - 

ea ?ros ;.ócitios-IzgraSosi-- -del» stier 	t gl5cidós y er1.1.16S'Illtii'dcil ,téu-

- trates tderingadó "¿aumentan:1  litisltripides.  totales ''de -111a> leche y la pro 

-ducción -y liorCentajes'-de,  áCidós grasos' !de' 	- eartiehel disminuyen 

• 'y los.  'de .1 8 Carbenos,  auMentan.“ Loswilpi:dós totales 'y ,eStereS 'del' co-

lesterol , on lipeprotelnas le densidad Menor' de '1 .051 yen lipoprotei 

nas..no 'precitiPitables se reducen... 1 EstelStigieré qu'e -la'.-acumuláCión - 

de trigliceridosc 	-el -ltigadci 'puede' ;ser 'CauSadi yper"un-  IriCreniento'len 

la. entrada' de' •AGL del 'Plasma sin el' .correspondiente incremento en 'la 

secreción de lipoproteinas 1 (12) 

El hígado baja' de .0.4 a 0.25 su 'contenido de glitcosa . en peso ¡Mime 

do, el glucógeno de 3 a menos de 0.8%, y ra 'grasa.  silbe 'de 3 a máS 'de 

10t.. (17 ,1 	Segan- Sileotrioti, 'el glucetene 'hopet 1:Ce 'en vacas sanas 

esta ion una cóncentración-de.  S.12.  mg% Y -en • las 'cetósicas cae • 3.69 
•; 

	

	 •,' 	 : 	• 
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• • • 
.e2) 	uh 	un 

e incluso hasta 1.94 mgt (124). 

Tanto la orina como la leche sufren acidificacian por la cetonu- 
o , '!.; 	 • - 

ria y cetolactia ocurrentes durante el padecimiento (7,21,96,131, - 

135,137,150). En el cuadro siguiente se aprecian detallil'aé'los ha 
-; 	' 	-v,, 	• 	z 

llazgos clínicos encontrados en vacas acetonamicaS'en uñ estudio de 

Cote y colaboradores (21): 

CUADRO No 14: 

DETALLES. LE 14 HALLAzGos piaN xpol EN.  120 VACAS cori wrosis ETCNTANEA* 

GRADO CLINICO 1 LE LAS VACAS 
SIGNO: CLINICO' 	0 	1 cx:YIV.1,11:21;,:.:;; 	3 

?-;- (Ausente) 
.yt!. 

(Severa) 

ALBUNINURIA 	98 	2. 	O 	O 	(/17)',11v1MJ', 
CETONURIA 	0 	2 	25 	32 	41 
CETOLACTIA 	-- 94 	5 1 	O 	O 

s' Según Cote et al (21). 

A medida que la hipercetonemia es mayor, el contenido de acetona 

en la 'leche se eleva. Los animales con Mas de 10 mg/100 ml de ceto--

nas en sangre siempre manifiestan cetolactia severa (131)., La",lrala 

de la leche aumenta en porcentaje, pero dada la reducida producci6n 

láctea en la enfermedad, la producción total de grasa de leche dis- 

minuye notablemente (12). A su vez, hay incremento en la secreci6n 
; 

de carnitina (acetil carnitina) en la leche 'de las vacas afectadas 

(32). En general, la lactosa de hralech prócedlnte del vacas Cet6si-

cas es menor; de hecho puede" dearse que hay reducción de'los 961i- 

/7 



dos no grasos de la leche (59). 
.(i=r.r) iu i4!.1 	(5;1131 -11i 5 

El calostro de vacas cet6sicas contiene cuerpos cet6nicos yes 
.tnq net55.7.1y1,1:tu 	9d:;91 	om,t) 

más_bajo, erg proteína total, proteínas séricas, inmunoglobulinas y en 
k9 51nel:tal it9.11191.tit'.:e 

pH (3275). 
sla 	Jh 	 11n191, nniplign 9; 91neitnim.c,:lbu) 19 rva .(0?!.M3II 

, El cuadro siguiente muestra los hallazgos clínicos en vacas con 
.J is 	 nti n9 an:lingnn;97,/n - az:inv i.v ;- ,91)1:,1101')..m5 	•9,7.U7i!;11 
cetosis complicada y no complicada, según un estudio efectuado por 

Cote y colaboradores (21); 

'PAIrA117.; 
CUADRO No 15: 

.*;!Avn, 	 2r:) 
HALLAZGOS CLINICOS EN 120 VACAS CON CETOSiS COMPLICAuA Y WITOSIS 

ESPONTANEA NO COMPLICADA"-------  
›,•• 	C• SnAi 7'1 11'` 

SIGNO,CLIMICO 
‘LI9V91,11 

GRADO!-CLINICO 	DET:liAT VACASI.t.1 
9111':1'... CO4PLICADA 	NO CG4PLICADA 

ALBUMINURIA0  o 

 

96 A32114°11)1 J h. 

A 1. >TGOOT 

AIT714.1ra,715 

"." 

  

flc 
2 

4„ 

4 

CETONURIA 

, tr 

.CETOLACTIA 

......c,  
1 	2 	1 

,,..,..,..,.1..,, 

...- 	...... 	..y11.-..inl.izi-. 	•,(....1. 	 ,.,./.¡:,..., 	» 	 Fue,,..,ib-),,43  	i;! 

m il i 1i:.., -)- 1 	1.. 	, 
- 	

J•7  r.11:.31-:: 	'.!1.1",.Y 

Jt 	 t 	tu.:; 
* ,Según Cote a al.(21) 

Gi n9 IGniii.n4 5!, 

-1 ›,)El, i5PPTPPanol!,r0PrPsent1i-0 cuanto 19"rP° 
encuentra en ul,a, s4pgr,e, 

aa 	
es 



males sanos, solamente en la de los animales afectados con cetosís, 

ya sea en la forma clínica o subclinica (137). El siguiente cuadro -

muestra la subdivisión porcentual media de los cuerpos cetónicus en 

los líquidos orgánicos de bovinos sanos y cetósicos (137): 

CUADRO No 16: 

SUBDIVISION PORCENTUAL MEDIA DE LOS CUERPOS CETONICOS (CONVERTIDOS 
EN ACETONA) EN LOS LIQUIDOS ORGANICOS DEL BOVINO SANO Y cwrosico* 

MATERIAL DE ESTADO DEL AMO- AC. BUTA-011 ACETONA ISOPROPANOL 
EXAMINACION SUJETO ACETATO BurinIco 

SANGRE NORMAL 100% 
CETOSIS 
SUBCLINICA 15% 53% 30% 2% 
CETOSIS 
CLINICA 10% 40-45% 40% 5-10% 

ORINA NORMAL 45% 55% 
CETOSIS 
SUBCLINICA 45% 30% 15% 10% 
CETOSIS 
CLINICA 25-35% 45-55% 10-15% 5-10% 

LECHE NORMAL 
CETOSIS 
SUBCLINICA 10% 65% 20% 1-3% 
CETOSIS 
CLIN1CA 10% 30-40% 40-50% 5-10% 

LIQUIDO 
RUMINAL NONAL 

cirrosis 
1(10% 

SIBICLINICA 5% 45% 10% 40% 
CETOSIS 
CLINICA 5-10% 15-25% 30% 45% 

* Tabla elaborada por Rosenberg en 1970. Tomada de Tradati, r. (1 3 7). 
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boo o 	 g1 4.3-1 6, 71)1 Ar; 
N 

ilyóFG To¿ci
1,u1 „D inzi“ 

	

;7..111 -95 	otn,Jmmi, no:› o.1511 

laq 	 U9 
La literatura relacionada con las 	 anatomopaiólógicas  

.06r 
es poco abundante. Las referencias bibliográficas

)
ConsUltadas'

_ 
impli- 

nhit -J. 1 • 	-¿,01 	 , 
cadas en dicha área se abocan de manera contundente 'al- estudio- del 

hígado' (18,56,100,121,123,124,137,138,152,153,154). 
• 

En la cetosis clínica y SUbC1Inica se ha'podido observar' a partir 

	

;‘•:; v 	; • 	-...,,1. - 	• 
de biopsias hepáticas, Cambios histológicos en diChci'raliocOnC111-- 

yentes de daño hepático (56,1211` 1,153;154Y. Ista'alteráCi6n'llel 
-, - . • 

parénquima del hígado va desde uña deieñertdiña 'gráSa 'hasta-la'Ctro 
:-1/,1“; 	oí: 	• • 	, 	• 	• • 

sis en los casos crónicos séveísas'(i37)'Iñ ñaíoWeiftia'ClírtiCiluñde 

	

1 2.01i07,111,:q ng 	
- Sdesencadenar distrófia hepatiCa Cuandáléáte CréñiCaIt13 )

,
' 

 
.'" 

enu  
Las vacas que presentan cetosis 	

r 
 

-50(.> 
sis más manifiesta que afiCti lal toñaS ceñtrails'déloi.16bulóslhe- 

nAiDIn9i) 	—4-1-- páticos. La forma clínica presenta una esteátóllí difuta del'patén-- 

citado 
grIJ 

quima del órgano citado (124). 	• - 

En la cetosis espontánea 
•• 	;,i •,,,• • 	-•• 	, 	• -• 	• • 

no hepático, así como ñlteriCioñ'ét degeWe'ratiVas' etcíei6iiñice.ñfel 

riñón, tejido linfoide (bazo) y corazón, derivadas de Il'tñic'éMiá'y -

del déficit proteínico principalmente (137). Cambios hepáticos simi-

lares a los encontrados en la cetosis espontánea se han observado en 

la cetosis inducida por la aplicación de tiroxina y alimentaci6n ri-

ca en proteína (152). En la cetosis inducida por ayuno durante 6 dí-

as se notó un incremento en el tamaño de los hepatocitos, decremento 

en el volumen celular ocupado por el gluc6geno hepático y el retícu- 

91 



• 
lo endoplásmico ruaoso,,ast como en el número de mitocondrias por 

A j 	A 1 51 r.) 	A 11 A 
hepatocito, pero con aumento en el tamaño . de las mismas. Se observé 

..,,temll~olllYa0 ¿TWITr"zflnY?lnIllgr511T?orIITI”!TITIas  
-$39111s:!»1111111(Y.P9'n.:-oiLdifl 	

w)t.1,11 

[ ,,b1..a,e,levadamovpiciún de 
:;t

los  AGL
ti 
desde el 

Lf-  
tej,ido

, 
 adiposo

! 
 y el 

•c:ií,1 f)t) 	.711! 1113 	11'5  

inadecuado transporte,de lipoprpteinas„pudieran ser,  los responsa--. 
- bles de la esteatosis y degeneración grasa hepática tanto en la ce- 

1.:•.11;l1.1'1(11:;! 	 1 

tosis inducida como en la espontánea (100,124). . 
(r, y 	5 	. 	 dIZCZ•7 	 ?r;D: 

cetosis 	ganadaproductor, de carne se ha podido apre7-- I: 	„ 	• = 	•:.: 	. 	, , 	, 	 c'!" 	:t11991: 

ciar. cambios grasos.en el hígado, ritl6ny corteza adrenal. En casos , 

,,b„extrem. 	isecci.onp,, s thlepáti5as ?spmprian 	..:pas”p.orso pncontrán- 
, ns 

dose además trombos asociados con infartos en_pulmones, bazo y ve-- 
.‘,,I) 	u;! ounnus wirinqgn nileaSeib Inn,LtLnsm.yent, 

,,nas,99ytalps,.:1En„Il.gr.  uTlsvnas ser,b1,n)”tado una rumenitis mic6tica 
,:yup 

-,..;tJ0c9.1d).51ielat,?"!s'"”TT111, T15(1"511f??!?t,lartT")???11"as,1"-
,,sentaban astpytagipsisy4enticiánppbye(1) 7  

"10 
No debe olvidarse entonces, que en las cetosis de caracter 

:Z 	O t11:1), 	í 

:. plicado existpn,alteraciones anatomopatolágicas así como fisiopato- 
01.41,3,1 1",i1 	 :t-iJ.(11:1 n1 z..1 

lógicas que varían dependiendo del tipo ygrado de la complicación • •. 	• ,., 	,.•ng J:. 

concurrente .0 

o -l)ií;7111 

1•1 

1111_,!. 	 r.:;•:11 .-•ui 	tr, ,1Jw1.9.1 -151i no (57r,uz 	1111 

- 	i• 	I 	 Ii`,q51! 	 j 	loq sAl..qu> 
	

W5MOIOV I.. ns 
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V 	f41.0 s r { z,p 	.119-jfIt 

0 1; 

1f -Para el' iagn6stico¡ delpadecimlentol 	 .!1 11P11- 19 • • 

considerar) tinto; 	forma. clínica., como, subclinica..i ..Inrcuanto, ; la /- 

forma 	 estudio de.ilascondicionesrepi.;oatiplAgicas :y clel! 

;cuadro, clínico ,puedel .rosnitaro.suficiene., nO,; obstante..-, conviene pre 

.cisar, a través de, :pruebas ; simples como la. de.:Rothera que„son lev.a-

das: a cabo en;leche.o,:sangre (plasma o;:sue'ro;) .w orina. (1,9„18.:28,-. 50, 

60.76,106,108,113,130.131.139.151,),.,, 

La prueba ,de Rothera: (modificada , de Rosa), consiste en:; .1,.gramo 

de reactivo (nitroprusiato sódico en cantidad fde, ;1 ,gramo. más 99, gra 

.nlos ide ;sulfatoldelamonio !para ,la 	.0 •12, gr,amossIde,rnktroprusiato 

sódico ty: 98, :gramos de, ,sulfato :de -amonio ,para la ,lec,h0)-P9.disuelVe 

en 5 ml de orina :o de leche.,, ;añadiendo 3, Al de, amonlapp,concentra7 - 

, do; - en:presencia :de•  cuerpos cet6nicos da una, coloracittin yloleta --

obscura .(•1..50.76,82.139) ,Según algunos autores., la, positividad ,de 

resta :reacción ;en la :leche , es indice :de elevada ,hipercentonemia ;;(339) . 

J`Es empero, .más importante determinar qué animales ; están afecta- 

dos subclinicamente, . de ahí ; TIC 	uso de las -pruebas ¡rutinarias de 

diagn6stico como . la de Legal ; Libbrecht Rothera., "kcetest,, 	sea 

de -gran utilidad ,  (1 .9.‘28.50.,76.82,108.1.30,,131,139) 	o- 

,La prueba .de :Libbrecht se lleva a cabo de la ,manera rsigniente; la 

2 ml de orina se agregan 2 ml del reactivo (1 gramo de 2-4-,dinitro-

fenildrazina. o 45, - de iliCl concentrado y ¡agua destilada cuanto baste 

para 250 ;al) y ,  en-,caso de cetenuria se •forma un precipitado ,de color 
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amarillo intenso. Esta redeCi6C 	Sen'sibl'e üna concentración de 

1/5000 (139). 

1:w .prueba de legaV, (modifi'eadalde›.Imbért-BonamdurY conSiste en: 

4 pártCs'de'reactivocidtit'acttico' glIa'cialwnitroPruSiatev's6dico,al 

loS) bien WézClado enl'unahlrobéta con, únd>patte de trinwro' de lecht, 

sC le 'añadé'cuidaddshmente al:e:ubico al 1 1"Ó%' y. en 'caso posi:tivo dn ¡la 

zoná dé contacto"aPnrCcé un' color netamente,,violeta. -Ahora bien,' de 

biddsa qué la' orina' de las',vacas sanas contiene cúetpos ceténicos,;-

normalmente, para poder considerar cualquier prueba—(Rothera, , Legal, 

Libbreeht;etcta,  17evada a -cabo en orifitu'como positiva, debera dilu- 

'irse' la 'misma 'en 1 :A z(139y.t 	 fi 	-7 .! .3 :5.•:": 

lásIvacas! ¡acetonémieal [está. idismi 

ritildóT;-, ,Sin“tnibátgd, 	Limprécrico' ied Imuchós aspectO1' su :détér.- 

miriáéléh -Sariguirítá'coo lelémerit« fzle ''diagn'éstico (11)1.1'1 

qu'ItniCa langUiriean pue.dé: conducir ‘al cliagn6stico 

o*ayuciát en el. mismo.< ;Pdt'elémplsal' las vacas -eetósiCas manifiestan - 

un 'auméntd , én 	transaminasalglutámico oxalaCéticay,(TGO),, sorbitol 

dCshidrogénasa,' foSfatiisa alcalina. acétoticetato Plasmático (hi'per- - 

cetonemitt)'.' 'ácidos 'grasos 'libres (AGL) 	,totales 	eosin6f1- 

ast .Como hipogluc'émla , :hipofoáfaltmia,r hipogaminaglobulinenda. - 

hipoalbuminemia , hiPoinStaliriemia y niveles ,', Inferiores ia los normales 

de nitrógeno , residual y de-fosfatasa 'hcida•tn 	langrel(19,24,106, 

125;1,51) 

En Ira :leche =dé las ¿vacas afectadas. por 'la ;ácétonemia ,és posiblé - 

• ápreciar-4á presencinr de cuerpos cet6:iicosi Los valores de • atetona - 
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en la misma van de 1 a 9.21 mg/100 ml, valores que son menores a ---

los plasmáticos y aún más que los urinarios (40,60). La urca de la 

leche se disminuye ligeramente en las vacas con cetosis subclínica 

(60). En general, se puede decir que la examinaci6n de la leche re--

presenta un medio de diagnóstico técnicamente más sencillo, más prác 

tico, fidedigno y conveniente de las cetosis subelínicas en compara-

ción con las examinaciones sanguíneas y urinarias (1,28,40,60,96). 

Mehnert propuso en 1970 un método para determinar los cuerpos ce-

tónicos en el suero sanguíneo, leche y orina del ganado basado en la 

conversión de los mismos en acetona y su transformación por salicil 

aldehído en solución alcalina (81). Por su parte, y con sustentación 

en este principio, ?lanevics señala que la prueba del salicil aldehi-

do resulta más sensible para la leche en comparación con la orina a 

pesar del menor contenido de cuerpos cetónicos de la primera. Sin 

embargo, en las referencias consultadas a este respecto (76,81), no 

se describe la técnica de dicha prueba. 

Por último, es necesario llevar a cabo un examen clínico general 

para detección de probables complicaciones. Es importante recordar -

que la forma consuntiva de la cetosis puede llegar a confundirse con 

la paratuherculosis, del mismo modo que la forma nerviosa dar cua---

dros similares al tétanos, meningitis, rabia (derriengue), botulis—

mo, hipocalcemia puerperal, intoxicaciones con insecticidas o meta--

les pesados, etc, de ahí la necesidad de efectuar también un diagn6s 

tico diferencial (82,89,130,139). 
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PRONOSTICO 
itYA 	;11 	(19 1-;191,1:!OW, 

	
r.!Jcsl-   

'5 	 rY.P1 11.1 	 .Jh 	?1;: 	54U 

Aunque la recuperación espontánea en los animales cet6sicos se da 
, 	 .11t1j1~ 	 a9 	,Up 

en la mayoría de los casos, es oportuno considerar que ésta puede to 

mar hasta 24 días (5). Así las cosas, el pronóstico de la enfermedad , 	 4 1 1 	” 	11 	r;:) :r.'! 
es leve vital .y leve funcional, esto es, el peligro de muerte es ca- 

- si,inexistente, y las funciones de los órganos y sistemas no se ven 

comprometidos seriamente a futuro por lesiones en el transcurso del 

padecimiento (5,35,67). 

El pronóstico económico es el que interesa en la cetosis bovina 

debido a que ocasiona considerables mermas económicas en la produc-- , 	.1)155:5fl'J 	 ‹“LI 

ción tanto de leche como de carne por la consunción que se presenta 
y 	 O7r5t 	 Pf,Ingitlí;g1 

en la casi.totalidad de los casos. Además, se ha observado hasta un 

401 de cetosis subclínica en el período de susceptibilidad, situa--- 
;1) 

ción que transcurre las más de las veces desapercibida, provocando 

pérdidas en la producción (35,62,118,126). No debe olvidarse aunar 

las pérdidas derivadas de los gastos médicos (35) 

La cetosis suele asociarse a problemas reproductivos tales como -

disminución de la fertilidad y del rango de concepción (95). 

En el pronóstico de esta enfermedad e, menester tomar en cuenta -

la posibilidad de una complicación, ya que hasta un 42% de los casos 

pueden ser de carácter complicado, por lo que dependiendo del tipo y 

grado de la complicación debe emitirse el pronóstico tanto médico co 

mo económico (22,67,89). De facto las vacas acetonEmicas estén más -

susceptibles a contraer otras enfermedades (97). 



1 	 1 ,71. "0: 

.7,1.)1.11 	i•;,1,'In't 

La respuesta al tratamiento es adecuada en la mayoría de los ca-- 
'3 'JrIzr.s() 9 11 

sos, sobre todo si se considera en éste a las complicaciones. Sin em 

barbo, las vacas afectadas en los primeros días postparto, así como 
.t-A)  9z '.o:.)ré:?5Ing 	;•.,y1 Ug Gunillang 	 `srf j)na'. 
las que enferman en loA meses de invierno son más renuentes a la te- 

0i ''1/91;11 	 onm/laqo 	2.(3X g€, ull<1.,“„e3 G1 n9 
rapia (102). 

bnb9M191W-1 G1 gb 07~1~9 19 el;cr.; ;,1:1 7 z.N 	r.G1h 
Por último, en el caso de la cetosis del ganado produclói de ¿ar- 

-IIJ 	'1111L4w 	1,11 1 .1,1 	'9 019 	 9 
ne el pronóstico debe considerarse grave, ya que suele suéedette una 

oa .)t 9b 91loiDa;! 	 ' 

mortalidad de hastá un 151, a diferencia de la cási nula mortandad r 
10f: 	r 

observada en la cetosis del boVino lechero; y es qué durante'la ceta 
. 	 .7 	-:11 	 •-1.t.,J5 

sis, las vacas lactantes pueden regular sus drenádós metab6liCós a - 
- LaiVd 	11 n9 	g.191ni nap 19 
partir de disminuir la producci6n lechera, y luir lo geneiál'nO 

ao eggiml:',anJ9 	
preñada

1t1G1h9xznog 4i,vulíztí,:)u ml 	olin4-1, 
rán, pero en el ganado de engOrda,.la vaca 	no puede regular 

	

.1.33119z-191g );,t ump n?Si;)nueno:-) GI lea gaIG'D 	gb tonr,-1 f71,1-  los requerimientos metabólicos del feto en desarrollo y la cetosis - 
i:3 	 raí 5a ,i!PailgbP 	?al 	1»:,hílrut 
lleva a otros disturbios metabólicos fatales como la acidOtis 

ob 9beillf-  19 
ra (18). 

- 	 i?1:1 95 	91. 1aaG': oup 

G3)-1 :1 	 v 	;!Ll; i 

.7)11;1'117.1 
	

• 	I 	 91111J,.. 

oqi1 1..)b f.:.b.n9íbaml9h lu. 1) o! 11,11 	 oh 

1,7.11,1 o1aft 1:,i1;....ñaolq 19 911,1ima o;!9;, 	3.A 11) 

93,f.9 ',:r1:31mNno19:1r: 	;t1;1" 1,71 	,(1M1‘) 	InZ)Jwg 

.1\e 	 xo..YI/nog G 
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• • 
TRATAMIENTO 

'...,-",f.1:)Z1[ 	 t 	I. 	;O& 	fle, 	 1 	•31. 	1, e •I 

La literatura relacionada con el tratamiento de la CétO'IliIiWIWa 

es' abuidnte» Efl tóits‘Cueici '1 é+. ftan mili tipiéstri-átkiéte-1~1-atitu-
_. 

nos de los cuales son efectivos s6lo en ciertos casos, por lo que se 
rtv V 14 - 7 x, 

recomiendan como adyuvantrIle una manera 'general parece prevalecer 

el-USO-de la - infusión de glucosa - endovenosa, la •aplicación intramus-

cular;de diVlilotIlucocortcoides, astYcOmO'la adiciffirldetustan-

cías glUcopiásticas- como- el- propionato de sodio en el alimento (4,5, 

14,i9,22,33,37,41,54,66,67,69,8547,94,193,105,107,109,135,141,149). 

Él'uso degiticbCOrticoidés seIliiitifiawAébido a que incrementan 

la gloconeogémosis, disminuyen la utiliss06n periférica de glucosa 

teniendo por consiguiente un efecto hiperglucemiante, además de su - 
i 	1.3 	0,, ir 

positiva-acci6n sobre el metabolismo de los lipidos rechiCilitdo la hi 

pereetonemia-y'la"detogéneSis hepátrca.cAdemAs, mejoran la circula--. 
ción cerebral, elevan el apetito, reaniman, controlan situaciones de 

stress, y causan incluso euforia. A nivel bioquímico aumentan la con 
31. PI 

centracián hepática de oxalacetato, citrmto,:glutarato calfoxo0i-

tarato) y malato, así como de aminoácidos glucogénicos. La reducción 

de la cetogénesis,hepática, es a partir de que promueven'la.utilliz,?--

ciein de acetil-CoA en el ciclo del ácido tricarboxilico (4,5). La do 
• I 

sificacián glucocorticoide empleada varia con el tipo del mismo. Pa-

recOO ser WIS.éféC'tivos aquellos de origen sintético de larga dura--

ci6n  

La tabla siguiente muestra la dosificación utilizada en la tera-- 
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TV3I11)\ 	,\¶ T 
pia de la cetosis con los diferentes glucocorticoides: 

CUADRO No 1 7 : u 	e:, ,•.J. 	, 	 11 	;19 l'11111.T 	"I 	r j: 05) . 	,:4.1.(j 	1; I. 	1.5.5'1.1.: 

GLUCQCORTI COIDL Y 1101Ip. USADA, ,EN, •,LA, ,TERAFf  l A ,DL ,14, CEJOS 15. »5), 

1 	1 oys' , 	 • no 1.11?5;.71Hol o (U) 	qLt afit ^1. 
GLUCOCORTI CO IDE 	DCGIS 	 VIA DE 	AUTOR 	REFERENCIA 

• . • 	• 	- 	r — --11111VaCe .',11.5 ,r.1 
 

	

i,:1; ,,MCN1S n • • •yls- r 	 ; ••- • 
TRACIO 

, 	. 	 ••• 	. 	 . 	 . 	` 	 .i• 	,t 	 I .  

	

- Acetato de ,cortisona 	1300,1000 ,-. 	i :1,1115 '1 , 1 r, •  IShaw,gtt  
stilinovic 

1000-1500 1/4 	 (9 f3 	
- , 
 1 	

4cDo nald 
, 	• „`• 	1' 	'7 1 	^-• 	Jt 

1  

•/ 	v.:. 	i S00-150Q IZIK19) 	n 	1•19.1.90Trg 	(1)  

DIJ :71, 	 i rJi.1 sixi,;isoó 	I 11-.19,v 	.b Bithder..Vpugh-,•.",•(5):  

• in5 -Jtirfu -rqi4 (.I :i3• 	n1; 1:11112i-.Z1107 	c,imuiru:,1 
Hidroccirtisona 	 .20-200 	• 	114 	tkilling 	(5) 

t 	 Acislridogm,2 

51111 , '
1-1M 1JJ 	 niTionov •• 	•  

,y,r-  1 	 • 
Acetato de,hidro7 

'COrtiSbna"' " • ' " " 	' " ;-• 100-250 • 	' • 	" 	•<- 	Rosenberg• 	:( S) n'3 "••) 

1? 

•-• 
Acetato de fluor- 
tiidróC6rtiSona' ' 	SO-100 'Rosenberg` ( S) 

r 	' 	›: "f. 	 : 	11: 

Betametasona 	 10-30 	 D.1 	Brander y Pugh (S) 

,DI, 	.1! . ¿ t-IgirlsPrd 	,! 

20 	 IN 	Rosenberg Y• '• :(  
:• ••••• 	 1, 	• 1 	• 

lot Ilx 



• • 

Nkflonald 	(S) 

) 

PriániSaioña  	100-300 

300-500 PM 	Brander y Pugh 	(5) 

Di 	Link 
Patersen 
Dirksen y 	(S) 
Drzenaer 
Skaling 

PM 	• 	Schafer et aL 	(107) 

Jonsaard ct aL 	(S4) 

(s) 
,.•1(1- 

114 	Rosenberg 
Trimetilacetato de 
prednisolona 	 100-250 

itimetilacetato de 
dexametasona prednI- 	50 
solonn 

»1 	Ballarinl 	(5) 

• Continúa CWIDRO No-17r 
"TI; 	• 	 V".", 

2 	ht:5/ 
GLUCOCORTICOIDE 	DOSII)121rat 	VIA PE " AIIM( 	REFERENCIA 

.vagAiaca madi- ^ •, 

1 111,1 

t 	) 	tíu<1 	bani a 

100-200 (400) 	114 	Rosenberg 	(5) 

7,1) 	 • I • 

Acetato de predniSalOná 	50-200 ,(500) 	Rosenberg (5) 

5, 	) 	 '0 	 t i••• 

-Floorprednisolona 	 100 - - - 
Wponald  

(51 

(33) 
.1-1t 

100 114 	Ezaki 

--liemisuccinato de 	• . 	 - 
. prednisolona 100 	 114 	Rosenberg 	(S) 

	

. 	• 



21-Piridinn-4-carboxi 
lato de dexametasona 	10-20 
(Voren) 

Baird et at 	(4) 

; - 

21-Isonicotinato.de 
dexametasona 114 

21-Ortofosfato de 
dexametasona DM 	Grunder y Klee (41) 

^ 

114 	14.111ing 
Brander y Pugh (5) 
Rosenberg'.  

Cote 	(22) 
Kronf eld 	(67) 

Spadiut 	(130) 

10-30 

104 

Dexametasona 

Grunder y Klee (41) 
Morel 	(87) 

Continúa CUADRO No 17: 

GUCOCORTICOIDE 	DOSIS 	.VIA DE 	AUTOR 	REFERENCIA 
mg/vaca 	~IRIS 

Algw.71.q:41151 	 TRACIOR 	.351 

Trimetilacetato-de---  
dexametasona 

'40-80 1/4* (5) 

!,11 
.30_ n4 Ballarini (5) 

Metilfluorpredniso- 
lona dexametasona,.. 

- 	5-20 MeDonald (5) 

10-20 1M 	Gruchy 
Hyldagard-
Jensen 
Svensson 
Baird y 
Heitzman 
Stockl y 
Jochie 

(5) 

(t.Z) 	.:1r, 1-5 tliwv,n91 	 

  

   



• • • 
Continúa CUADRO No 17: 

• _ • 

GLUCOCORT ICO I DE DOSIS 	V1A DE 	AMOR 	.REFWENCIA 
o;:z1,;ic¡wig7, 	mgivaCa 	-*-,Amilarris, ii .:1t 	1-1wIn.DIJI;Y u 

TRAcioff 

Undecanoato de 	. 	t.!.r. i 	- 	•,1) 	 ;:.1) ( 
dexametasona 	 • -- 	 1M 	Morel 

h 
(87) 

kj 

, 	) 	n 	t 1 	1 r, • '=Iba 	( 

	

%177Ó1,?1.711,; ^ ..17;HZJ 	 ' 

2.5 	EN 	Cote 	(22) 
91.1;c. ) V:af".“9V 	G;:!0:Mti:I. 	£11RA1i;il1tangenrir'':. (77) 1,1" 

n,12fhillilld¿r y lacé  ( ;11) 
- ,ffiSij zrik 	i • 7;)E 	1 	;  

2.5-5 	IM 	Sato 	(105) 
I 

ir 	y?'", 	 • 	 • 	;Es i-i ,.'.,11/.141 0(1:: 
	

RA1 laTn1-1 

1-,hiPJ;n1:1'n 
" Parcialmente modificado de Ballarini (5) . 

• :5TyIa 	- 	').t) 	d 	a 

La mayoría de los glucocorticoideá Cautawalivio rblátflramente ex 

peditO: y Ihnl varios- - los i autores qué- considerani quehuna'• tégúndá ádmi 

nistración en caso de ser necesario da un éxito( tílSi total-cuándo se 

aplica 48 horas despUls de :1E11 -primera (4,.5'12237). ET'únit:n,re'porte 

del uso : dé,  glucécért icé ides por vlá 	de Matterloiéñ Aá - 

una dosis de 2.5 mg /vaCa cada'rWhora-s cOnutr?IlViclmol dé; Y pliCacio- 

)1P91  49P9019PdPre19 

- 	 1- 1, 15'mP4nA0-911,9,1401151PYti99id9199PPt1.9',t/P°,51 e,IX T4t TI,en-

, tés, ?s, muy, y1001, y, 1,919n1,9ará9y.:  sinérgico.  
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,1y7=' 	';:j 

citan-aquellas reportadas en las referencias consultadas: 
S 	il' 	 - In[L 11 

1) Glucocorticoides (grupo' genérlco) + glucosa + propionato o propi- 
,,,1 JLT7 

lenglicol (5). 

2) Glucocorticoides (grupo genérico) + insulina. 

(Dexametasona 10 mg 6 flumetasona 5mg + insulina zinc protamíni- 

ca 200 uI !;glucosa endovenosa (500 ml a1,501) (69) + propilengli 
• , 

col en la dieta (22) + metionina y vitamina 812 (67). 

3) Pridnisolona + preparación de calcio + antibióticos (33). 

4) Prednisolona o.betametasona • glucosa endovenosa (puede usarse 

cualquier otro, glucocorticoide) (54,66). 

5)- Glucocorticoides (grupo genérico), deiametasona + insulina (66,-- 

103). 
	MI 

6) GlucocortiCoides (grupo genérico) + 	+ vitamina B12 + ni- 

cotinamida (66). 
; 7. 1 

7) Hidrocortisona + novocaína • bicarbonato.de sodio + estreptomici-

., na vía intraperitoneal (85). 

• 8) Prednisolona + propionato de sodio, en la ración (1,07) + glucosa 

endovenosa (135).. 

9) Dexametasona + cisteamino + vitamina C (130). 

10) Dexametasona + una preparación conteniendo 151 de, glucosa y 15% 

de sorbitol (50-500 mi) vía endovenosa (87). 

Cuando se trata de un caso complicado, como en la infección sisté 

mica'o'¿n la úlcera abomasal, el tratamiento con base en glucocorti-

coides está contraindicado debido a su efecto inmunosupresor (22). - 
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e 	• 
, 

Oí! 	 W.107.n0.11 ¿,,or ,)1; "1:),2!)n1)•.%v11 	4t1
En estos casos, se debe llevar a cabo 'un tratamiento adecuado contra 

liX11 	 ,.1nrjlq 
la etitermédid  concurrente. 

o 
elte. A pesar de esto, algunos estudios han re- 

.(5 Vi,91)19.!: G1 W.3 NU1 	" 	 , ;1Y; fIn 
velado que su uso combinado con los antibióticos parece tener un e-- 

C;! 2 ' 	nd 
fecto benéfico, con lo que en estas condiciones se suprimiría dicha 
gb 	í. 	 c) loq 	€171,:lízz r,1 	ii9,1bw, ts)114)ní ni contraindicación (33,85). 

• " 	• 	•••• 	 I • Él-Siguiente tuadrO muestra el 	
• 

 tieMPC de recápiratión Conlale en 
,pn. 	"11 	." Cl-uso de glucocorticol

á 
es en la terapia ac la cetosis ovin'a: 

CUADRO No 18: 	 • 
- »i 	uI 	 (1'.~ 	:1 1 -11.1 

TIENIICEI DE REOJPERACION DE LA CETOS1S DOMA CON TRATAMIENTO GWCOCORTIODIDE* 
OZ 

•' 	Vía, dé adainis • JITiesipa de Jrecupe- u Referencia , 
tración. 	ración en días. 	Bibliográfica 

dexametasona 	 04 
arv 

-c.)yritirméímitétito!delini 

dexametLsona 
prednisolmaa 	04 

2 	,53~14511:nli. 	TI-  u, 1 	 ,,t, r»i t»tr 101 
114 	7-14 	• 	(105) 

..11: 	• 	, 	• 
D4  

ORAL 	. 4-6, 1 

,2l4'iridima-4carboailato 	„ , 
di dessmetaieMM 	IN 

-21"-Oirtofosfato 	» tu ••••'' ;•• 
dexametasema 04 
21-Isonicotinato de 

• 

4 	 (41) 

- • 441.511~1. 
Glucocorticoides.  de 
Cifin' próloegada,  (genérico)1 1141• 	u 	o t 2,5 n 	' (37) 
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o • • 
De manera general, se puede decir que los,glucocorticoides en su 

-TrY1 	9::?. 	 ,719YZ,ry 

primera,aplicación,garantizan un éxito del 35 al 471, ampliándose a 
GI 

un 76 a 881 en la segunda, 	llegando a un 1001 en la tercera (5). 
..1.:;..1 9 	s 	 c7+;:zi 	nWp obl, 

. Durante muchos años se ha utilizado la.  glucosa como tratamiento. 
• .;“.1 	 ',1t1U un) “3-il 	0•1:$ 1 

La infusión endovenosa de la misma es por_lo,general a_razón de 500 
• $ 

ml al 501,, .lo que conslituye un,total de 250 gramos de glucosa. Si 
1 •. 

se considera un gasto mamario diario de hasta 2000,gTamos de 
.+n 

sa, resulta extraño que tenga tanta efectividad. Sin embargo, el a-

livio es aparentemente sólo sintomático y de carácter efímero, re--

sultando impráctico como tratamiento único. No obstante, es una rea 

lidad que es un-ex.celente,adyuvanteli(5.14,6*,66.67.~5)AM;19) 
• 

	 - Se ha utilizado-con--buenos-resultados-una combinación.de,lSLde 

glucosa , y 15% de sorb4p1 en cantidades que van déldWI50,-,ha'S'ta 

los 500 ml via endovenosa, más la aplicación intramuculayhde,4exa-

metasona (87) . 

La infusión de glUCPuede resultar'» empero, paradójltiMetie ce 
1,5.1 

togén4cu,' ya que la glucosa proporciona energía para la síntesis de 

los elementos de la leche, esto es, estimula la producci6n de eleva-

das cantidades de leche.;  pero la carencil l de°itiVtál¿iáSfq4ph¡étilcas 

para dicha lactopoyesis conlleva a movilización grwsk!ol~lIcetone- 
W 

mia (5). 

Lonab6licos esteróides se han usacItilcon éxito, atWiliiétiíethr 

que el.7.:que proporcionanUos glucocorticoide.1.11.1,.,Ad$J311445~1 tri 
embolone. Estos compuestos estimulan el apetitbiedtitén'TáhiPerce- v,-;, 
tonemiuy los niveles plasmáticos de AGL'.'''Ademál,'-auMenterUelv"citra- 

. 	..........._ .___._ 

. U.1 ii:iliA.  I; f,11 1: 11;:,1;:)i1ibahl 
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el OXegliiiáratIlhepíticós.Se - ha observadoicluell5~for-
il 11 lkilefOrán hIáiáj'én.“diai(,(41141, 

`EnilajCiliesil'delganadol-productor de; carne selusa ucon 

eSteroide,'JelA.dehidrotestosterclOw ientll dosis 

total de 300 mg. En estos casos, es menester proPorcionar ,np tyata- - 

Dada' 	 con; In -toxemia;la .preñez de 

láS' '6i/e j aS Sé' ha iniéniSdo con:1 resúltadon, en,, su, mayeyla ppsiiyos 

OPOráCiSn -  CelltItéá' e18Y1 

En"ia' 'teráhía'dó. la'aceitOnémiá so ,  ha:probado cona, éxito ,el uso de 

la insulina. Algunos autores cuestionan este ,tipo 4ei tratamiento por 

la 'rá'ZIn 	'qué f e' trata ,de ,tniallormona:hipoglueemi ante .14391: lo que 
ráit=alíarial 	cliadroclInico¿›7A-ppsár. de 	estu 

at el -mecanismo 	acc ién 	st ,bormona de 

naturaleza peptldica -han mostradcwque el -Axito de la ;111i11111en ,la ace 

tonemia bovina radica en que( déPrimeilloanivelealde ?AGI. del,plasma y 

reduce la cetogénesis 1 	es,Ideprime la movilizaciewsrasa. Ade- 

ia' aSimilaCieán 	glUcosa , a nivel; del tracto, gas ro in- 
1, 1 ) 	

aCeteraúdO incluso' "el' transito , del')mismo al! aumentar„ la mo- 

tilidiad a ese` itiVel. (22.103;129) . 	importante hacer motmr, que aun- 

que algunos autores hablan de un efecto terapéutico, adecuado cuando 

se le emplea como único tratamiento vía intramuscular en una,• dosis 

já fíod 	fhW. de'il'lriWulitia ;zinc protaminicm por,-ser; de dep6- 
- 	•• 	, sito y por cóñseciiencia de larga Atiraci6n, la 'mayoría 	investí 

• gadóres -sugiera álóc birla 	giucódórticoides aplicados, intramuscular 

mente y 'á glucoSa"etidoVenOsiG -Iya que .,de • esuumenera ; Se :preatievie la - 
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—v''xitiliziCiónrpornsLinsulinaide4a.glucossadraiRis~ 311 produci-

da por la gluconeogénesis (22,66;6709,1(13).. nTaT4119.  11,11,19117N con 

tv&Pérlót resultados asociada aoesteroldo5/~11411c01.t11119 t/LIlinsuli-

'1 'fil pilésV'TarecerrosultarLméportcomo,adyuyante qualcovilntRy.spilbgni-- 
'r.1W(66.6700)WHI 	 ag 	 rui .1,;w 00:: 

'`''Lás-CoMbinaciones:glucocOrticoide-MisOilla P19!)04(11-59n17111”mett 

mímica, aunque puede usarse cualquier pxyc) t,I.ppA,9,099,95),1!1.Wde 

(22,-6667),..Sele:hal.combinado,lambi6n,:con,de?9,Te,tzlsopp,.megonina 
•c=y:; 

	

	g1.2  (671 	,y1 	9111r:.11i.„ 	i Itlarrt !: 

' s En qin 'eStúdiontealizádoupor)1Soldat1,9  rAcL-101101n1.0,La vacas cetósi 

cis de 1300 	sag 	ZaZACaZi-.AW) q1111 NIO/441F,A1  )1n901"gin su- 

efilif'¿óhIltlenósniésUltados-~nYacasment~ 11 9tro•tipo de trata-- 

;Está sé explica->yauquet),la;insulina, tavore,ee 112y1pzIll la - 

".4 gítictita arAtoí•renteváanguineoí1129L,up 	 nir,íguo7 

- r bA :9i-radministráCién de sustancilsglygop~cslra  moc?1,yIgnIlen--

''i9lbi'ColPelipiohiónato de5lsodio:orglIaligl49n °1111!"1:09i4u71M°. No 
om zlok=h1cOalllOs auttoresgquellost;estIman,,egeinsw~pdygl (19, 

21,41161)169';94(1960.07v109i,145),(15,1n, PmhP,115,19JiPrPOlí?nWWIpara 
°I'""álldntilJljnvestigadores resmIXa iPar31 )14JTV19(1-1-9F,TRN; 	-41'19M.1°,j}!1°  f c  
r :iivel5resuitiadosm(941:-..i 	 os)t::11 	G911M9 

I Y!" 	Elr ro clon l eolrese dac ,Qra•ltnent.o;:yo,iseA 1599, o,con,Ft,(Al 
rájdolificacieniva fdesdeln ;ml hasla,/9„,Ti.doye~ día du-- 

96.);„La COOkt.19909 (1,!"1!;1111110  pro-

"PilertglicoW125zngramos.de.,glicerel,y,7,1‹,gnames,de lpreplona!ow7de so- 

1 1 tu 



• • e 
.11) 

, L11111191 	 r,-tnti 

dio_parece ser bastante efectiva (94). Son varias las asociaciones - " 	J*'rrov.E‘m 	ug1'!113.31 ,y11.!Gf,,,•11n 
que se utilizan con el propilenglicol, así las cosas, no debe olvt-- 

lz;(1 í. 	er., inVinJitt r;l1171 	 1'3  
darse que su efectividad depende en gran medida del tipo de ComPUes- 
17t 111 	17Y, 	;:1) ..J I 	r:Ii ,.•Ty ,r 	;to 	n 	 911p 	51. of1-39 d 1131) 	i 
to utilizado en combinación (22,66,69,94,96). 

f;r 	CV ,2GLiI :Y, 
,El, propionato de sodio es mas econ6mico y más efectivo que el pro 

t -, ?:, 11“f!II(J11?,t1: lit 	 .51) 

Ipilenglicol. La vía de administración es oral, ya sea solo o con el 

	

.(7:1‘1. 1¿011 	• 	h::. on uhrl 
alimento. Existen varias combinaciones del mismo ya sea con compues- 

	

(1YJ 	 ?.oh i107, 	 FI; I<17; 
tos vitamínicos, lipogénicos o minertlicos. Su asociaci6n con la a-- 

:.1:70:1 E 110') 	YYL 	;!ei 

plicación,parenteral de algún glucocorticoide y glucosa resulta muy 
mi i 1;:;-11.ti 	 :h.5i5-Jubolq 1;1 A iú5i.“y11..~7)91 1:1x) n 

efectiva (19,69,94,107,109,135). La dosis de propionato va desde los 

75 gramos cuando se administra en mezclas, hasta los 400 gramos al - 
c1 icP..,21ohidinnt aol nolnIn~qtri ge :11~~1)911 

dia divididos en dos suministros (94,109). Guando se asocia con nico 

	

-1111,„Intr, 	nr)2 	
.nimow~ 1;1 t'lír Ríquir.51 nt 

tinato de sodio ycarnitina vis oral el resultado es convincente 
o ,e;.•.9( 	¿4\ 4 1 	is 'sI llimcs 1  

(19), Una preparación denominada Osimol que contiene: 90.5% de pro-- • • 	w-11 	
1 	1 t , 	I;•1 

pionato,de sodio, 2.81 de ácido cítrico, 0.281 de sulfato de magne-- 
1:1; cc 	iit 	 ti 

• sio, 0.13% de sulfato de cobre y 0.011 de sulfato de cobalto en can- ,. •,  	t •," 	10, 
tidades de 150 a 200 gramos dos veces al dia conduce a una excelente 

mejoría, a excepción de los casos muy severos (109). 
• , 

La bibliografía reciente sobre el tratamiento de este pádecimien- 

	

..; 	;1• 	5: 	•• 	,;) 	, 	...  
to menciona el uso del Acido nicotínico o de nicotinamida (14,19,34, 

38,90,114,144,145,146). La dosificación varia. Algunos autores pro— 
! 	 • 	•• 

.ponen 160 gramos divididos en 4 tomas a intervalos de 2 horas entre 
i 	1. 	 . 	5;71, 	 ic"; 	, 

cada toma, con una recuperación de hasta 7 a 10 días.. Esta vitamina 
;1:‘•. 	‘i 	 • 	, 	1 i 	 1 .1 ,t!:)', 

se da mezclada en el alimento (14,144,14S). Su efecto es a veces -- 

transitorio, por lo que se recomienda como adyuvante. Otro tipo de 

111 



• • • 
dosificación sugerida es de dos tomas diarias de 6 gramos cada una - 

durante los días necesarios hasta la recuperación, pero los resulta- 
- ;1,-)no¡Du k:Joi n  en1 anl/ny no2. .(te) nvkigg'kg gInniand 7:'51 	okb 
dos aparentemente agradables requieren de mayores investigaciones 

	

gdgb on 	OOt 2., .111-)il:Ing1ino-rq 19 no:; nne.11110 	gup 
(19,114.144). El mecanismo de acción del ácido nicotinico es a par-- 

gb ofikk !gb rhibgm r1irr ng ghugggb 	ue 
tir del hecho de que reducen los niveles plasmáticos de AGL y trig li 

.(ó(2,1,e,ei)‹a,Y:) 	ng 	ol 
céridos, ya que inhiben la movilización grasa. Parece ser que además 

F5 5151) 	?.211Z1 Y c:Jinbno:79 	e'› 	 CU 
eleva los niveles de glucosa y la disponibilidad de insulina, hechos 

uu-, o 	,11110 	 • 5.„1 
aún no muy bien dilucidados (109,145). Farges ¿tal han utilitado el 
;?91.:(7(710 -) UOD 	nv. 	lgb e.gnot:Innidmo:› enilnv cv!,11.x:1 v

an desde nicotinato de sodio vía endovenosa con dosificaciones que van desde 
"n 	 “2. ,i,“..)irtV)aiM iI ,,9Dicilloc;i1 	20,111 1̂1;i:V 
los 3.5 hasta los 40 mg/Kg de peso con logros satisfactorios que con 
yUin 	¿':ao -.JílI:,( y 5b10Di'IODOjitl 	MnAU 
llevan a una recuperación de la producción lechera hasta' de un'900 - 
egf gbegb ev o1l!.,noirleN1 oh eieob nd .wr.co!,“)11ecdQt) nvi90'19 
(34). 

eomnlp 001 eci 	,ecigagm ng nIsekftimb(+ 	°himen, ermi;lu 2ti 
Recientemente se implementaron los inhibidores de la lipólisis en 

wkin no z 111:)oen i 	ohnnuD .(ent,le) eolkr,:inimue eob 	tobildyih 
la terapia de la acetonemia. Estos inhibidores como son el dtmetili- 

--- oknc,onsv-no:1 eg Obn7f.w!91 	11;10 	001I1n, 	y O. 	al) 
soxasole (DM1) a razón de 2 mg/Kg de peso, o el dIdetilpryazole (DMP) 
.CJ';11 	:~:Ii1vc!J7J gur, SomiH,0 	 4,111 !o;) 
a razón de 1 n 2 mg/Kg de peso vía subcutánea reducen la - hiperCeto-- 

(),.!1;irw of 	
9b (11E- ir 

nemia y bajan los AGL del plasma, pero causan tamblén'Wipoglucemial 

por lo que su utilización debe acompafiarse de glucosa endoVeñosh 5,/0 

	

rclw 	.:.ubno-, 	
Y 11;1 1 

la administración simultánea de glucocorticoides (115). 

	

'1'411;'z 	 "J'; 
El empleo de carnitina (ácido gamma-nminobeta-beta  

mejora la oxidación de los ácidos grasos y promueve la utilización 
-:,f) 5) r;-:;:alloJitl 	ou 	5 1r, i711 	al 

de los cuerpos cetónicos. Este compuesto se encuentra disminuido en 
- Iru¡ 	;t1I(IJA 	 tl; 
las vacas cetósicas. Su administración es oral a razón de 3 gradós 

-.011gr 	Ign 

s - 
;l .(q 

cada 24 horas por hasta 3.días, pudiéndose dar asociada á L-lisiná y 
;¡Ii l :.i!. 1 , 	í, 7í• 	 n '.'1 3:35:10 .)- 	051.31 	110 -.11%1, + 	111n 
a vitaminas del complejo B (111,112.116 y B12) con buenos 	

7: 
resultados, o 

!!;:; 	oynklt; 1g r9 	nh ge 

J:D Oqi! -!1f) 	 1mo:1 uhn1tAlfy:1,11 •/e gop ni lori .0i10It2nET1 
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asóCiadá'alnicótinato-ralLpropionáto de z sodio: (16,19) 

También se han ensayado las sustancias lipotrópicas comols . cis--

"teatinatUhidrOxiahllogoldwAa.metibtina, EsteAlltiimo!lueprobado 

Ora1áéntét una',dOsil delWitamoseruunatsOla tomábdiaria,durante 7 

li diáS cOn'Uh'pobre résultado 7 pot lb qUelswusollólw:debiera ser:como 

un adyuvante'extka(146) , 
	

!r. 

El empleo deiCátosal-(ácido.n-butilamino isopropilfosfinico) re—

sulta efectivo en el 82% de los animales en 72 horas. El efecto se -

atribuye al fósforo inorgánico, que eleva la fosfatemia y causa una 

elevación de la glucemia al estimular el metabolismo de los carbohi-

dratos. Este preparado viene en algunas ocasiones combinado con vi—

tamina 1312, factor esencial de crecimiento por su efecto antianémi—

co (63). 

Otros tratamientos coadyuvantes incluyen el bicarbonato de sodio, 

hipoclorito de sodio en agua de bebida, sulfatos como el de magne— 

sio, manganeso, cobre y cobalto, multivitamínicos, y hasta novocaí— 

na (16,66,85,109,149). El sulfato de magnesio heptahidratado a razón 

de 49 gramos mas 946 gramos de glucosa endovenosa causan alivio en 5 

días (149). Se ha propuesto además, como medida extrema, la supre--

sión por 3 días del alimento sin quitar el agua, para luego reali--

mentar (66). La mayoría de los estudios sobre terapia de la acetone-

mia se han realizado en Europa y en la URSS, y estos estudios han de 

mostrado que existe una mayor resistencia al tratamiento en los me--

ses de invierno, mismo hecho quo sucede en vacas que enferman en las 

primeras 2 semanas posteriores al parto. La edad o nómero de parí-- 



• • • 
ciones pareCe,tOinfluir)lignificalivamenteoense,.aspeco,(54,98, 

--40204. 3)1D aw.:1 1MlIon11 	r.r4 z)1,zngr. zrizic:InT 

(,1 11 1,40.14ébe-;Olvldarse porldltimo,;AucTayte~TnIamlenloc opliate 

-.)try -laScoiretiónAie lallawlerula,AraciOnipax 43?:1411e!;PP TePellMlfec 
1tuar!revlsianestinuciosasd.e la dietaA69),pe ella3Tapey,a, la adj 

ci6n de alimento altamente dige5tible 

itteetosisbovilta:10) 

	

ÇJ 	n5 zfriz-ail 	fsh 	r9 	z;11 

nnofHiU1:"›< 	11'49( 	 o-,»)11 in  

91-) oni.íod 	r wnlo1-11!. 1 	i;.117,1:11 	).yf)  

-- iV flDZI 	 1!!!no:1111 cG..z 	obn-rrsTril 9.3 ,J)olz/L 

-.im15untims 07D,119 	0.3(1151mic~ 21.! 111:-.zaTz.9 -11,1)n1 i nca snir.ln/ 

.1/J1) • n:5 

o2!;neldIn -)1;h 	ngyo(pni P2Tzw..vcrsto7.) ;-oto~nil 

51, 1U 	• .1'd 1)1,  

!).1) 	 • no 

Lí 	 f:z1 

irtiop 

• • hd! 	- ,‘ 	 •  

Pm1- 1.1U1;?»-s 	 D..) '4: 

OV11911!!(:-Ii/I: 	.1.P; 	 r. 	'.51;.í/.1 

:'1A, 	Inzp 	1;19 5b9..).1 ,:t 	onnjm ,007- 7z1vz1; 91> 

• oh o-1...mhz! o 15<AJ-.5 	.olIng 
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PREVENCION 	Y 	CONTROL 



• • • 
1".:ip)Jt:tiv Si pctly,ó)licr,“yluid cpyinrézó y):1 gdA * 

oY.)-3. v.TGq9I;1..--,1 W110'1. zIaO 1,sb 

V-iit'tóliVdtd 

•"1.its 'CaiiIideteitiones que hay que t6aar e cuentáf L %ayóVlit' de las 

référenciás estipulan 	 mindas 	iásqtaé.' aqui se 

-"-récagan"y' pteSélitán' 'dé' incinaral..iniiiiie'rada: 	- I 	1 ' 

sb.sD 	U.)oíu 	 . 	,•:- 	:1,; 

1) En la segunda mitad de la lactancia la vaca debe 'alimentarse con 

raciones altamente digestibles, cómo maiz picado o en hojuelas, 

evitando el cehamiento de los animales (3,118). 

2) Elaborar pruebas rutinarias de diagnóstico de los estadios tem-- 
- 	 f;r17(1, 

pranos a través de pruebas como la de Rothera ya sea en leche u 
'..áln19M1i ?1 1-  19;-1 	;:..91£115141e-J 	 r'' 13 	111 ,311 

orina (27.28,53.,106,132,147). 
n 

3) Al principio del periodo seco, ninguna vaca debe lucir gorda y 
,J1111 	 ..11,191h 

deben alimentarse con raciones que satisfagan los requerimientos 
I u 	 95 

de'mantenimiento (4,27,53,118,132,147) o incluso de 13 a 21% in- 
4, 9 

feriares a los 'recomendados (61). 
;1,3 ;*;Ci1i1, 	 í 	 ^^ 	3". : 

4) El periodo de preparación para el - alimento que 'se suministrará 
, 	•5!: 	 •11 

cuando las vacas estén en producción no debe exceder de 4 sama--

nas antes del parto y debe efectuarse de manera paulatina (118, 

132,147). 

5) Ihwante el periodo de preparación para el, alimento que se sumi-- 
. 

nistrarí cuando las vacas estén en producción se debe comenzar a 
, 	; 1- 33 ,  .13 ... 	173; 3.1 	; 	? 3 	 , 	 ; • 

dar concentrado a razón de 1 kilogramo' inicial para concluir con 
1) 	,.1 	= 	-• 	ie.'. 3 • 	;41, 
hasta 4 6 5 kilogramos en la última semana previa al parto (se - 

• 
refiere a vacas con producciones elevadas). El

. 
 ensilaje

, 
 o forra- 

14" 



• 
je debe ser íV.ml.spckj  utilizaré  45arftnyeA  kftja.. ,1clit5n temprana, pa 

ra de esta forma ir preparando a la flora ruminal (118,132,147). 

1)miraípTIc.ON,4? 111911,11W.OP 1debe i 	trse p~Ismig!pnp la 

.13.1.°51uSIP•V 141c  t,911‘, 	• 91•1 2,P3.9.!117),,y .1111,Ir591110.4»)3i misa in 
gestión más baJa:en la,segunda mitad,de la, lactación debe —sor gra 

dual (4,68). Después de,pidésimap,AlécialosIgmnda lemana,,de lacta 

ción la dieta es menos crítica y puede ser modificada. Los ingre- 
llo. 	 1 1,i.w!..57..f..1 1.! 	 ul 

dientes caros pueden ser paulatinamente substituidos por los eco- 
E9 	i ~ ,91d1! ,nth 

nómicos (118,132,147). 

	

t.r11 1 	(1-.*Itrzto lo (.-bnu,) 

7) Es importante hacer una revisión de la raci6n que incluya al fo-- 
--Mt 	!") 	 1111w1,:í 

Traje. La proteína cruda de la dieta no debe sobrepasar el 16'a - 
II .1;I C1wi;!. 	.13b 131 oíqoll 	gh 	5'./h1/ 	ronz'fq 

18% de la ración. Los carbohidratos deben ser fácilmente digesti- 
X~1.001,-E,Z,RY rmilo 

bles. Si se presenta la cetosis, conviene dar maíz picado o en ho 
- 	1.:1011 	YA9L1 Gpfiv nitu:411íz ,r):J 	1 ,1b 	IA 

juelas (3,27,118,132,133,147). Hay que evitar también un alto con 
..•05911,4.1.79up 	;1•,1 	 uoD 	E119dob 

tenido graso de la dieta, no dando más de 600 gramos de grasa di-
z.1 

gestible o de 800 gramos de grasa cruda (27). Se recomienda utili 
.11?)) 

zar el nivel más elevado posible de granos en la ración, sin que 
u 	1 oi, 0i;,,  1 	1 

llegue a deprimir el contenido graso de la leche, y cuidando que 

el nivel total de fibra sea del 171 (133). 
[sd 

8) En el pico de lactación las vacas deben ingerir el máximo de mate 

ria seca y no tener la ración de concentrado enteramente en la sa 
• unl )1yt r,'1, 1  ,,!: 	, 

la. Hay que facilitar el acceso a ejercicio, sobre todo en los me 
r;1:11:!itt 

pes de invierno, ya que asi se favorece la utilización periférica 

de los cuerpos cetónicos y se evita la deposición grasa (103,118, 
11 	v~ 5S 	vl £10 	IV.11.4 

132,136,147). 
‹~ízlw, 1J 	 no..t 

"hl 



9) Evitar cambios repentinos en la raci6n, incluso los de concentra 

gb J'71!.0 ,c‹,.-Dnisp,unr DJ 
	 4 

:10)i lia ,Yadiciált de 'pequeñas '.'cantidadeS >de melata en la raci6nen el pe 

ríodo:•!(W SusCeptibilidad 'tiene:buen,  cifettni peroAebe,  lacera° con 

precaución, ya que si se abusa de la mismar,;se: agravar eliproble- 

ma (118): 	 íN,  

11) Elaborar programas de medicina preventiva- tendierites a reducir la 

" incidencia de diversas enfermedades que pueden desencadenar en un 

momento dado una cetosis secundaria (27)- 1,,  

12) Utilizar sustancias glucoplasticas como el glicerol, propilengli-

col y propioriato de sodio, 'ya sea solas o Combinadas'. No se debe 

olvidar que su efecto es de curta duraci6n. por l'o,  que deben dar-

le 'de -8 a 15 días' antes , del.parto hasta 6 semanas,  después; del mis 

ami sin Jembargo, debido 'a su elevado costo, deberla restringirse 

su uso á los animales con historia antérior de cetosis y.ia los a-

nimales o 'hatos problema de 'manera preferencial. El uso de estas 

• sustancias, empero, no puede corregir .errores .graves.en la alienen 

tación (35,36,46,47,535;86,94,109). 

13) 11 propilenglicol se puede dar en cantidad igual: 'a un 311 'de la ra 

ci6n en el período do susceptibilidad en hatos normales, o en un 

61 en aquellos hatos con.mAs de 101 de Incidencia o con , una histo 

ria anterior de cetosis. Otros autores, 'recomiendan 200,gramos al 

día en el período de susceptibilidad, misma cantidad que se sugie 

re ,de propionato de sodiw (36,47,86). El empleo de psimol (90.51 

de propionato de sodio, 2.81 de Acido cítrico, 0.,281de,sulato - 

,..; 	 , 	, 	, 	 11 	 11 	tir:.11;t1 

'1$ 



• • • 
I1 3niP: !/1? 	nzur7Jni 	11.:\ 	i.toídmn:1 7.n1h1J 	P 

de manganeso, 0.13% de sulfato de cobre y 9-.91,112.40 ,sulfato de co 

£ü r:talthy;a iráz6n 	51:1 a -100: gramos 2 .voces-al „día1.7en, dichol porío- 

	

nou 	a-x ,dcr de, susceptItkilidad) es.lkefectivo . en la:  :profilaxis, ide;z1a.acetone 

tdo-Irímáa bovina0(109)v.-:,.fm n1 91:,ui q 

14) En los hatos en los que la cotos is es un verdadero problema. la  

61 1 	de .glucotorticoides intramuscularmente u .cuanra vaca - 

nu 	.1,vaya,pariendoyladado resultados isatisfactorios .enia, prevención 

del padeCimiento, cuidando. 	sobredosfificar; (37). 

- 	sy Parece, que los alimentow;suculentos, ralces;lyr ,coles reducen 

b ';incidencia,-lo cual:Ino.esprobable :se deba, ay„contenido ,de agua 

- 1 n b wya: que; el ensilajeno:.riene , el rsismo efecto Á136).. 	b í vi 

a hn 116)J Láflpapli, es.frícu en ipolifenol..oxidasayflenlperoilidasa;“es,tas enzi 

•szi ::In 7,mas-parecen'tener efectalmrofiláctico 	1‘0,~SiSbomina. Así 

Zr)i fla .cosas,, dietas -;de 7invierno conteniendo ípapa, reducen: 14: 

91encia die la ;afección, pero ;el -costo. puede resultar-elevado (127) . 

n1 	17) ;Durante-el :invierno, el-proceder- a suministrar de. 10Ha 15 kilo--

gramos de paja con levadura , fermentada y. concentrado:-resulta e-- 

. 	 fectivo ;en Aos animales susceptibles (143), , 

18) En el , ganado productor, de ;carne, la enfermOr.d, puede prevenirse 

	

O I 	,,:dando alimento -suplementario cuando la ,nas.tura Isea de baja cali- 

;dad. Es conveniente, además, revitar períodos de. :ayuno.  (stress nu 

	

9 	.—tricional) así -como :el icebamiento , de ,las :vacas 1.8),, .1, 

O" Todass'ía recemendac idne s tenderán n redúcir dé .1  Una :forma u o-

'  1a ínCidencia dé 'la CetOSit'bovina. 'aünque'difieilMentela el imi 

narán por completo (27,35,37,47,55,86,118,132,147). 
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IMPORTANCIA 	ECONOM I C A 



.:HOtyi611 	111(v.)-trí 

	

IMP.ORTANCIA, 	E,C,ONOMICA -u egis:mint.: 	
, 	

urth,./'19;,_90 	 19'..)91.11:11 4 11,) 

0;410 	 11,5;:q7r.,t91 	5.7.1Drtbi:Jui 1~M ni! 

	

Pr5?X°1511 	'.T511 eAf?rmr.lild(ffe,,STIMIT:'5WT1.111/11,11101 
lasallw ganadería mundial. La mayoría de ,los estudios económicos al 

111at!!,14 	 /;.14 '.11) 	 01~1 19 

respecto,se,hIni leyadas p cabo.en Alemania,Democrática, Alemania Fe- , 	• 	. _ 	tv: 
deral¡ Bulgaria„,EUA,Elliecia,_UgSE. y otros palpes, desarrolladcs (35, 

01,95./ 26,141). 
= 	 '11. 	 C..“';U:!(M 	 1 "I 	t 	G31: 

Las vacas afectadas pierden peso corporal en aproximadamente7uni,j  
( U. 

y1,11115T-inT9n ,su V*°,(11',59,1!' tlecherat  dei urx. 6f1N,82%il lo  511m,EI'du- 
,1111Te 	gr5",luF,96",-WJ›"” g1-11,315al:F 

:,1,(59tr9,A_It'195,P6?143?r75 171°131,9Ali,511%,1a:1M1(9''"96(l1
iljPerlIr;7(.7, 

ci6n abarca tanto a las vacas involucyadas clínica como subclinica-- 
V flif 1.JIM011~J h.u,nnv-YITT 	er91001(1 

Pler ii,Pn'1ar9P11-1 f1!!1WW)1-119YIMP(111)-1?s9(7-95,1°3111111111,?%  - 
do cetosis suhclínica, situación,que repercute silenciosamenteW 	en

n
. la  

• 139 ,11   

economía, de leas explotaciones lecheras .(62,75,95,118), 
r I 	< .; • 	 ')H5, 	 1

„ 
13:iM ¿:91 

liandolol-. becerros son alimentados Con leche procedente de anima ..• 	lo; ,•r 	líd 	 '10 7 	 1)1! 

les acetonémicos,,los desórdenes , digestivos, aumentan y con éstos, la • ,r 	ft 	r 	• 	• 	1 101; 	 9I? 	1,i11.11/ 

mortalidad. El calostro de estas vacas contiene cuerpos' cetónicos, -

bajo contenido de proteína total, proteínas séricas, inmunoglobuli--

nas y p11 disminuido, siendo capaz de provocar diarreas severas y.dis 

pepsia en los becerros, situación que desencadena pérdidas varias en 

la economía pecuaria (1,75,97). Vikharev reporta que dada la presen-

cia de cuerpos cetónicos en la leche, y por la acidez incrementada -

de la misma, las mermas aumentan por considerarse leche de baja cali 

dad que tiene que ser eliminada (143). 
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Por otra parte, las vacas cetósicas presentan una mayor predisposi 
- 	- 	3 	^V 7,"1" ci6n a padecer otras énfermédádes, observándose en dichos animales u-

na mayor incidencia de mastitis, retención placentaria, así como des- 
t 	-• 	131-, 	 ¡I 	.,::: 	.1: , 	 •• • .11",..-; 

Ovdenes gattrotintéStinales'(61,97).'Las (Unciones reproductivas como 
e¥ rango de concepción y el de la primera inseminación están'di'smin(í 
dt¥s, quedando' en} 7:31.6 	i%;1Méni 15 119 

w! 
tuentra también reducida.; lo que'provocn pérdidas por ampliar lob' 

días abiertos y los costos por consumo de semen entré otras 'césás' 161, 
;..1 

Dada la i¥ortalidad'ezistenté' en la 'CO'COlá)-14 '1aS1" - ¿I'S'I?cti¿Si`inVdas 

a ia pi•OáíicáWii 
I! 	 ií 	1d~ 	,s'T ?o ,a la cos que éste tiPó'de C-étoSis ocasiona, represeátá, 'esta' enTérmedád un 

	

relevanciaproblema de ar l [-7 v' 	 11 7" 	11 1: o?, 

Establecidas' éttái'• cirtúnstanciás', cono' son mermas en'Llá'próchiC'-'-- 

áól'y'élidail- dé-la- milmaáulénio"en cOmpliCWClonésYyl'dadOS 

los gastos médicos y 'cld ifivestigáCión a qué Coldtice, 'lá cht¿is'bovi-

na viene a ser un graveproblema económico cuyd"sOlUeióriddilsin - 

	

dbaa; 	cérCana (1,18:35,59,61.62,75',65:01,118Yi26U4 

'2 

• r 

,.•)1 	 D  

1) 	Giwqr)-.)1., 

211 	 11') 	 1..2") ,1 	 ':/i) 	) 

1,/ 	7d',IC5'19(1 ;"1:t ,miu!í51 rd. ,)h 

1-1,t .)up 	gop bub 
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DISCUS TON 



'1 1)04)1) 	on 	- 	 ít)1;Jq n9 nGlItw9.: 
D 1 S C USTON 

i',obnend 	 cotroIíz ao%I.9mn -:4-4. n9mgiqmí aomgdgb .g.mt) onia 

tonnqolqol o oD.ini) 	nqlg111 01113:74 	po'“gillb ni ng olqmgtg Ioq 
La cetosis bovina es una enfermedad de distribución mundial que -- 

íyt 09 ngnmn 	 agl4winai 	nlI11g~9 	,wp ny 
ocasiona grandes pérdidas a la ganadería lechera principalmente. Sin 

embargo cuando se habla de cetosis bovina se incluye o debe de hacer 
p') OD 	•_)( 	rnt .9.up 

se la cetosis en el ganado productor de carne. 
3(9,11) 0ij1 	,91 4 1.-,11qm0-.1 1)11;1 gh 	iaol 

Su caracter complejo es la consecuencia de los múltiples factores 
O'!97› i 	 o111)11gb nlr‘q ,!9Ingn 

predisponentes que hacen harto confuso el entendimiento etiopatogéni- 
• nft,m1.7.p97;islq 	ig1:91r1 	bt:b9m9!wt 	 19 113 

co del padecimiento. o al).
,
pings ub o*tu.) 	„1:7.tv.thni 	 Liq{;7'5,t 	1- ):) 

La bibliografía consultada parece indicarnos que la clave del pro- 
- !:~1;11;11 	 li.v1wJg1 	nlagoqgi 21: o 
blema estriba en el actual sistema de selección del ganado lechero, - 

.antlIi-Je,) gLo») 	:<.oigiqww) ,m)buDílailoa atm 

iti
el) que se efectúa con base en producc ones

£Ifierl 
 de volumen

niWlz/ 
 elevadas

t 
 y en - 

-31 1) xs:In 	
producciones) 

od nto n 

el apto contenido graso de la leche, situación que desencadena duran-
._ 
Ino-J,9.Jn 	zbng ;19 wIzq 	0) cmgldolq 19b 	nE In/gbia 
te el pico de lactación un forzamiento del equipo endocrino y metabó- 

!“)p 1f.10n1„ 	 -J)39 A :Igttllgw.):1 9.11o1DcbngmoDol aLi 

lico del ganado en cuestión. 
192 	(,*)=) n 1111 Li 'ib 19 011...o•g 	,nigutod n,) 	obGJiq xr.. Oil o-,1/1 

Nuestro objetivo debe consistir en la implementación de las medi-- 
-wlult 	. ¿-. ,;n1;a9t; n*'/91: 	‹kt:»9 90p 1:11 :::L.111:1)) 
das necesarips tendientes no sólo a reducir la incidencia, sino tam-- 
oWOD 	"17,) 	oni)..; 	9r1nIqm9 ngbgnq 91anlado Ufi ,c5n 
bién la pravnlencia de la afección, es decir, lograr la erradicación 

olr 	7 ,o-1:1 	 ,'obnI[m091 obnnInglnl 	Et 
del problema en el futuro, 

9op ntn9u:J m9 	9dol) 
Para coadyuvar al logro de nuestra meta como Médicos Veterinarios 
91.4 	on 	,11-1...);(11)1(314G 01 	 o-;91191 obcnn:i lob 

Zootecnistas con,respectop a la cetosis bovina es importante llevar a 
-,AJur 111 ,3) o.)1114.,L,I0tq clmsnglino--) 17.3 1t9 9and n/)., obnpvi:1 Igb 

cabo 1)  la utili.oza,c 	r ión utinaria de las diversas técnicas de diagnósti-- 
~ 

	

9 unblitnoolq ni gIghtanoD 	oo 	 I9h 	I n9 
co existentes para la detección de las formas subclínicas y la corro- 

- 1WW, 9 •41:t1tI000:1 gb gat;d r ')ido 14.01:,319,t winq 	inlIng7 
boración en los casos clínicos, 'a que ambas formas de presentación - 

- ling“ ut 98lLi1v9 WTonq 00 .anbhVgig ?9no!..1 -)obolq GInq o9i!ii)d4)19m gq 

lb i::01-)1(-....)1 :yinnitotcyx., 	no 
	

'‘).11›. 01 .}1) f1i)05oGml 
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resultan en pérdidas económicas. Pero nuestra labor no debe quedar a-- 

Y 	1:1 
hl, sino que debemos implementar nuevos métodos diagnósticos basados 

por ejemplo en la detección del cuarto cuerpo cetónico o isopropanol, 
Li 	 9:, It 

ya que éste sólo se encuentra en los animales afectados, nunca en los 
.i 1 	 ti 1-;Ii(JI 

sanos. 
r.17,1 	 ?,0"..1•9:1 	r.,1t 

Es menester, además, considerar que un 30 a 42% de los casos-dece 

	

ri.-Arnl. 	1!" 

tosis son de tipo complicado, por lo que deben tomarse medidas perti- 
7• 0 1 -••••Ct 	1' :f19S1:(1':,cikls 

nentes para detectarlos, así como para solucionarlos. 
• • 	( 	e;;;tj'.; ;1(41) 	 ..,;11•311,1 , z 	II; 

En el tratamiento de la enfermedad debe procederse' primeramente 

con la terapia más simple indicada, y ea caso de recaídas o de ausen- 

	

2.! 	 i 
cia de respuesta favorable recurrir a la instauración de tratamientos 
• , 	 r4.1:5 1- o., 
más sofisticados, complejos y por ende costosos. 

.1 91; ; 	 11—.? 	 7! g!ID l•N 
En la elaboración de programas de carácter preventivo, hay que con 

- 11I11:1.5 	 ,oib.:.11 El1 	i . r 	1..1t.5; 
siderar la magnitud del problema en el bato para en cada caso adecuar 

(;. :1 	 ..1 
las recomendaciones generales. A este respecto cabe anotar que el em- 

	

.;1-i 	a 	`t1.• 	'• 
pleo de maíz picado o en hojuelas, así como el de la paria deben Ser , 7 	. 	 ••• 	I 	l'')‘ 	11; 
descartados por que estos productos deben destinarse al consumo 'huma- 

no, no obstante pueden emplearse otros granos y otros tubérculos como 
1 	,y , 	, 	 , 	• 	'I I:.  

la yuca intentando resultados similares. Ahora bien, y por otro lado 
•' debe tomarse en cuenta que mientras continúe el criterib áe'selecCiU 

del ganado lechero que persiste en la actualidad, y no Cámble'élie a 
* 	: r   

selección del ganado con base en el contenido proteínico de la leche 

en lugar del graso, y mientras no se considere la prObábilidad'dé en- 
, 	•. 

contrar técnicas para selección sobre la basede cifiCit'el'eqUI- 
'"' 	•• 	• 	„ 

po metabólico para producciones eleVadas, n'O podrá'eviiarle ,a'apari- 

ción y permanencia de la afección en las explotaciones lecheras de -- 
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ahora y del futuro. De lo contrario, solamente lograremos reducir la 

incidencia pero el problema subsistirá. 

En consecuencia, si tomamos en cuenta todos los aspectos involucra 

dos en la enfermedad en cuestión y tomamos en la medida de lo posible 

los procedimientos adecuados de diagnóstico, así como los destinados 

a la producción, control y tratamiento, las mermas en la producción y 

por consiguiente las pérdidas económicas podrán reducirse si no total 

mente si cuando menos significativamente. 

Por otro lado, el problema de la cetosis del ganado de engorda --

bien puede tener sus soluciones en la detección de gestaciones gene-

tares, el aprovisionamiento de los nutrientes requeridos a través del 

suministro de raciones balanceadas, así como a partir de la promoción 

de condiciones de manejo tendientes a evitar cualquier estado de tipo 

estresante (stress). 

Los estudios existentes en relación a la cetosis bovina se han Ile 

vado a cabo en países desarrollados. No existen, en consecuencia, in-

vestigaciones a este respecto que aporten datos sobre la misma en Mé-

xico ni Am6rica Latina en general. Tampoco hay reportes de estudios -

referentes a dicho padecimiento en el ganado lechero en el trópico, -

de donde se deduce la imperante necesidad de realizarlos. Así las co-

sas, el presente estudio recapitulativo pretende sentar las bases pa-

ra el desarrollo de Investigaciones relacionadas con la acetonemia bo 

vina en México, para implementar en un futuro las medidas que conduz-

can a su solución en nuestro medio. 
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CONCLUSIONES 



N 	1-;1-dus 	(Ibur,k., 111.3.1 11 1 ,11, 

131;.%:.1  

De las 154 referencids bibliogrófiCa's Consultdclas sOliro'ld!Cein's-119  

c)Lb 1 .-; 1 ?f. !j'»13,i(1 .1•.'---L 	-on 
bovina publicadas de 1969 a 19

1:i 
8 , la mayoría corresponde atestualys -" 

eéaúlácWWi 	 denAMIrlcnI iJátina'~ 

ConCúonCiá. MiXiCo'CáreCOn-dé'invdstigaciones' a - este relPoCt'o'. “'" 
p• 

Son muchos los puntos confuIds'Y í tosOSPeCtri f ignorados 'en'roia'--

ción con tan Complejo padeCiMiénto, de nht la nóCéSidád illtinránto'de 

realizar nuácrosas investigaciones Con'Snfalis sóbré'ItodO''enL»'''" 
j 	j!2,.; 	, 	j ,j;"1  

1) Aspectos Epizootiol6gicos. 

2) Aspectos Etiopatogénicos. 
otoPq 

3), Métodos de Diagnóstico. 
91/ 

4) Terapias eficaces y económicas. 

5) Medicina Preventiva. 
br 

6) Análisis Económicos de las mermas ocasionadas por el pdeci--- 
f.1 	Ir. 	" 	r 	 1 r 

miento. 
, 	;-wz ;;; ;;: 	i 

De los ynspectosHepiootiológicos,, es importante realizar estudios 

parn,poder, ubicar la distribución e _locidencia deja afección en Méxi 

co¡ tanto en zonasaq,cxplotación,tvopicnlos,comoaquellas epeciall- 

zadas en climas templados., 	 a 	,.,; 

En relación a1c)tpectos,etiopategénicos-cs necesario encaminar 

estudiostendieptes a dilucidar _las 	 ,iverssy,cl, sarollo --

patológicológico de la acetonemia. 

,LEn,cuanto a,los,mItodoslIc 5 4148n6 lico,,sqrla.interesante elaborar 

investigrciones orientadas hacia la búsqueda de métodos sencillos y - 

económicos. En cuanto a esto, es importante señalar la posibilidad de 

G -ir' 	1 3b1.-Jd) 
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detección del llamado cuarto cuerpo cetónico o, isppropanol en sangre, 
; 	J 

orina, leche y líquido ruminal, ya que este cuerpo cetónico'sólo se - 

encuentra,presenteepu loyánimafes1  afectados y.áseaplínipái  

nicalente,,PPr~el lu,dptermi.naF:fórsz conellayente del estado ace- , 

tonémicoptra alteynativá. es 11determinacián de los_ cuerpos petóní- , 
cos en la,lpchpyaque, la mayoría de los autores coinciden en apuntar 

su ausencia a pste,áivel,én los animales sanos. 

En referencia a terapias eficaces y,económicas,, se debe considerar 

la probabilidadde,otras terapias o combinaciones terapéuticas no pro 

badas que resulten adecuadas a las condiciones económicas de nuestra 

ganadería. 
..rs1  

Desde el punto de vista de la medicina preventiva, surge lá necesi 

dad de llevar a cabo investigaciones que conduzcan a hacer factible - 

la cuantificación del equipo metabólico adecuado para producciones e-

levadas, ya sea a través de mediciones enzimáticas de muestras sanguí 

neas o bien de biopsias hepáticas, y partir de aquí para la selección 

del ganado lechero. En este punto, debe incluirse también los proyec- 

tos dé seleeción del ganado' con base' en 'el contenido' 	de la 

leche en vez del graso, pero siempre-cenSIderando'produteiones'Volumi 

noSas. No hay que ólvi'darse qué 	aPOrtOde'proiOíria'en lá dieta 

; 

hu- 

mana es más importtante que el aporte graso. 	: ;, 

'DO 'los 'análisis 'económicos debe surgir ia realidad en cuantó a 'mer 

mal -y On consecuencia 'a pérdtdaS eCen6MICas'oeSsionadal 

fección en nuestro medio. 	 111. 1:W ,. - J":;.1::::P.111..(1 

--COnCluyendó, el Presente..trábaje 'pretende SerVir-cóme tiria'Obriide - 
I 	 !. 

v3  
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consulta a los interesados en dicha afección, así como de elemento de 

sustentación de futuras investigaciones sobre la cetosis bovina en --

México. 
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• • • 
v, 11.) 	.A 	!,kní 	.nwrri,711  

gn,40,1pn-IY Es. No:y. 	ta£111C,11,9Etv=„, Ddl! 
(Iver) k-nr tn 	 .gikívnd 

	

11.19151.1 	 • ,írti-l'Ut1411 
'El presente apéndice contiene toda la bibliografia,,sobrellp;:zwl  

siI'tóViná,lOCalizadaylque fué-Ipublicádanielperlodo11969-198041 P, 

	

{!J 7. 	,..11' 	 V.J . 	r 	; 
rosue,no fue consultada, ni por lo tanto resumida ni analizada'en 

• ¡.‘ 	 1.! 	 rí 	-:!“ 	•, 	,11 

el desarrolio de la présente ' tesis. 
„,,: 

La,finalidad de este apéndice es la do favorecer la búsqueda del •„,1 	, • 	1)M1 • : 	 /11 	. 	. 	brIE. , 	.  
materi-Whibliógráfi'tbrelatioñado teti, elluidecimiento en cuestión. a 
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